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1.1 Geschichte der Lebertransplantation 
 
Die erste orthotope Lebertransplantation (OLT) am Menschen wurde 1963 an der 
Universität von Colorado (Denver, USA) durch Thomas E. Starzl durchgeführt, wobei 
die ersten Transplantationen erfolglos blieben [1]. Auch in anderen Kliniken, wie in 
Boston und Paris, gelang zunächst keine erfolgreiche Transplantation einer 
menschlichen Leber. Erst 1967 startete in Cambridge das erste erfolgreiche 
Transplantationsprogramm unter der Leitung von Roy Calne [2]. 
Anfangs traten oftmals postoperative Komplikationen verschiedenster Art auf. Eine 
häufige Komplikation war die Transplantatabstoßung. Durch die Einführung des 
Immunsuppressivums Cyclosporin im Jahr 1979 wurde ein Meilenstein in der 
Geschichte der Transplantationsmedizin gesetzt [3]. Die Ein-Jahresüberlebensrate 
konnte dadurch von 30% auf 60-70% mehr als verdoppelt werden, und die 
Durchführung von Transplantationen wurde routinemäßig möglich [2, 4]. Seit 1989 
gibt es ein weiteres Immunsuppressivum, FK 506-Tacrolimus. Gerade bei Kindern 
kommt es durch die langjährige Gabe von Steroiden zu vielen Nebenwirkungen, wie 
beispielsweise Wachstumsstörungen. FK 506 hat aber den Vorteil, nach einem Jahr 
abgesetzt werden zu können, wodurch diese Probleme vermieden werden [5]. 
Die Entwicklung besserer Konservierungsmethoden, wie der Wisconsin-Lösung im 
Jahr 1988 brachte einen weiteren entscheidenden Fortschritt für die 
Transplantationsmedizin. Nun war es möglich, das Transplantat bis zu 12 Stunden zu 
konservieren und auch über längere Distanzen zu transportieren, ohne dass dies zu 
Organschädigungen führte [6], [7]          
Eine weitere Herausforderung stellte die chirurgische Technik dar. Oft kam es 
während der Transplantation durch die vollständige Unterbrechung des venösen 
Rückflusses zum Herz ebenso wie durch einen portalen Rückstau während der 
Hepatektomie zu Komplikationen in Form von massiven Blutungen, Darm- und 
Nierenschädigungen [8].  
   
 2
 
Durch die stetige Weiterentwicklung in diesen Bereichen, besonders durch die 
Entwicklung der Piggyback-Technik, konnte die Ein-Jahres-Überlebensrate 
mittlerweile auf 85-90% gesteigert werden [9, 10]. 
 
In Heidelberg wurde die erste erfolgreiche Lebertransplantation im Juni 1987 
durchgeführt. Seit 2001 verzeichnet das Transplantationszentrum einen beachtlichen 
Anstieg an Lebertransplantationen. Bis Dezember 2013 sind in Heidelberg über 1554 
Lebertransplantationen durchgeführt worden [11]. (Tabelle 1) 
 
 
Tabelle 1: Jährliche Anzahl der lebertransplantierten Patienten an der Universität in     
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1.2 Indikationen für eine Lebertransplantation 
 
Die Indikationen für eine Lebertransplantation sind vielfältig. Grundsätzlich stellt die 
Lebertransplantation eine kurative Therapiemöglichkeit bei einer Vielzahl irreversibler 
akuter und chronischer Lebererkrankungen dar, für die es keine zufriedenstellende 
medikamentöse Behandlung gibt [12]. Eine Hauptindikation mit etwa 58% ist hierbei 
die fortgeschrittene Leberzirrhose, die am häufigsten durch langjährigen 
Alkoholabusus (35,6%) oder Hepatitis B und C-Virusinfektionen (12,6%) verursacht 
wird und die Entstehung eines hepatozellulären Karzinoms (HCC) begünstigt  [13]. 
Die Kriterien für eine Lebertransplantation sind durch die Milanokriterien und die 
Richtlinien der Bundesärztekammer geregelt [14, 15].  
Seit Ende 2006 wird in Deutschland das „model for end-stage liver disease“ (MELD) 
verwendet, um Patienten auf eine Warteliste zur Lebertransplantation zu setzen. 
Davor wurden Patienten anhand der Child-Turcotte-Pugh-Kriterien eingeteilt [13, 16]. 
In einigen Fällen ist eine Lebertransplantation hochdringend und die einzige 
Möglichkeit, das Leben des Patienten zu retten. Für solche Fälle ist die High Urgency 
(HU) Listung entwickelt worden. Um in die HU Liste aufgenommen zu werden, 
müssen bestimmte Kriterien erfüllt werden. Entweder liegt ein akutes Leberversagen 
(Koagulopathie und Encephalopathie) ohne vorexistierende Lebererkrankung vor, 
oder der Patient erfüllt die sogenannten „Kings College criteria“. Dabei wird zwischen 
einem Leberversagen, ausgelöst durch eine Paracetamolintoxikation, und dem 
anderer Ätiologie unterschieden [13, 17]. (Tabelle 2) 
Patienten mit HU Listung erhalten Vorrang vor allen anderen Wartelistenpatienten, so 
dass eine Transplantation in der Regel innerhalb von Stunden bis wenigen Tagen 
durchgeführt werden kann [13].  
Weitere Indikationen zur Lebertransplantation stellen mit etwa 11% cholestatische 
Leberfunktionsstörungen wie die Primäre Biliäre Zirrhose (2,7%), die Primäre 
Sklerosierende Cholangitis und die Biliäre Atresie (3%) dar [13]. Ebenso gibt es eine 
Reihe von metabolischen Erkrankungen (6%), die zu einer Leberzirrhose führen 
können und eine Lebertransplantation notwendig machen [13]. Dazu gehören 
beispielsweise ein alpha-1-Antitrypsin-Mangel, eine Hämochromatose oder die 
Wilson-Krankheit [18, 19]. Seltener (2,8%) werden Patienten wegen eines akuten 
Leberversagens, beispielsweise ausgelöst durch Medikamente, transplantiert [18].  
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Quelle: Eurotransplant/ Deutsche Stiftung Organtransplantation 
ICD (International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) 
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1.3 Technik der Lebertransplantation 
 
Verschiedene Techniken der Lebertransplantation sind beschrieben. Bei der 
typischerweise durchgeführten orthotopen Lebertransplantation (OLT) wird die 
erkrankte Leber vollständig entnommen, und an der gleichen Stelle wird das 
Transplantat eingesetzt [11]. Bei der Splitlebertransplantation wird die Spenderleber 
in zwei Transplantate geteilt, wobei die Segmente 4-8 (rechter Leberlappen) für 
erwachsene Empfänger verwendet werden. Kinder erhalten, je nach Größe, 
entweder die Segmente 2-3 (links laterales Segment) oder die Segmente 2-4 (linker 
Leberlappen) [20]. 
Im Gegensatz dazu wird bei der Leberlebendspende ein Teil der Leber eines 
lebenden Angehörigen transplantiert.  Je nachdem, ob es sich beim Empfänger um 
ein Kind oder einen Erwachsenen handelt, werden dem Spender die oben genannten 
Segmente entnommen [21, 22]. 
 
Die Hepatektomie beginnt mit der Dissektion der Porta hepatis mit Durchtrennung 
der A. hepatica und des Ductus hepatocholedochus, dann wird die Pfortader durch 
Mobilisierung der Leber, inklusive Durchtrennung der Ligamente und Adhäsionen, 
vorbereitet und an der Bifurkation durchtrennt. Die Lebervenen werden nacheinander 
durchtrennt, und die erkrankte Leber wird explantiert. Die Spenderleber, die ex situ 
(„back table“) vorbereitet wurde, wird an orthotoper Position eingesetzt. Anschließend 
muss zuerst die Vena cava inferior des Spenders mit der Vena cava inferior des 
Empfängers anastomosiert werden. Starzl et al. entwickeln 1963 eine Methode der 
Lebertransplantation mit totaler Hepatektomie, Resektion der retrohepatischen Vena 
cava inferior des Empfängers und Interposition der Vena cava inferior des Spenders. 
Durch diese Technik wird jedoch der venöse Rückfluss zum Herzen vermindert, 
wodurch es zur hämodynamischen Instabilität kommt [10]. 
1989 folgt eine Weiterentwicklung der Technik durch Tzakis in Gestalt der 
Piggyback-Technik [8]. Diese bereits 1968 von Calne in ähnlicher Weise 
durchgeführte Technik hat den Vorteil, dass der venöse Rückfluss zum Herzen 
erhalten bleibt, weil bei der Operation die retrohepatische Vena cava inferior des 
Empfängers weiter besteht [10]. Dank der stabileren hämodynamischen Verhältnisse 
   
 6
erreicht man sowohl intra- als auch postoperativ eine deutlich bessere Nierenfunktion 
und weniger metabolische Alterationen. 
 
Belghiti et al. entwickeln 1992 die modifizierte Piggyback-Technik [8]. (Abbildung 1) 
Hier wird zum einen durch partielles Clamping der Vena cava inferior der venöse 
Rückfluss erhalten, zum anderen wird aber auch eine Obstruktion des venösen 
Ausstroms aus der Leber  vermindert. Dies wird durch eine cavocavale Seit-zu-Seit 
Anastomose am anterioren Teil der Empfänger-Vena Cava erreicht [23]. Im Laufe der 
Zeit wird diese Technik weiter durch die Anlage eines temporären portocavalen 
Shunts modifiziert, um den portalvenösen Ausfluss zu erhalten [1]. 
Heute stellt die Piggybacktechnik in vielen Transplantationszentren die Methode der 
Wahl dar. Bei Splitlebertransplantationen, wie sie oft bei Kindern durchgeführt 
werden, und Leberlebendspenden ist sie eine notwendige Voraussetzung.  
 
Es folgt die Rekonstruktion der Pfortader, in Heidelberg in der Regel als End-zu-End-
Anastomose in fortlaufender Nahttechnik [8]. Die arterielle Anastomose wird meist in 
Branch-Patch-Technik wiederhergestellt. (Abbildung 2) Dabei wird sowohl spender- 
als auch empfängerseits der jeweilige Steg zwischen A. hepatica propria und A. 
gastroduodenalis durchtrennt. Die dabei entstehenden Strukturen „wie Schirme von 
Pilzen“ werden fortlaufend anastomosiert [8]. 
Zum Schluss wird der Gallengang durch eine End-zu-End Choledocho-
choledochostomie anastomosiert. In einigen Fällen, beispielsweise bei 
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Abbildung 1: Piggyback Technik mit End-zu- End-Anastomose mit einem 

























Quelle: Schmidt, 2008 orthotope Lebertransplantation  
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1.4 Komplikationen nach orthotoper Lebertransplantation 
 
Die orthotope Lebertransplantation ist zu einer gängigen Therapiemethode bei 
akuten und chronischen Lebererkrankungen geworden. Dank der beschriebenen 
Fortschritte in allen Bereichen konnte die Überlebensrate deutlich gesteigert werden. 
Dennoch können im postoperativen Verlauf verschiedene Komplikationen auftreten, 
die in Störungen der Leber-, Gallenwegs- und Gefäßfunktion, sowie Komplikationen, 
ausgelöst durch die immunsuppressive Therapie, gegliedert werden können. 
 
Am häufigsten kommt es zur akuten Rejektion des Transplantats. In einer Studie von 
Wiesner und Mitarbeiter kommt es bei 65% der Patienten innerhalb eines Jahres zu 
mindestens einer akuten Abstoßungsphase [24]. Eine chronische Rejektion tritt 
dagegen bei 4% der erwachsenen und 8-12% der juvenilen Empfänger auf [25]. Eine 
schwere und mit etwa 26,5% häufige Komplikation ist das sogenannte Primary Non-
Function, welches in der Regel eine schnelle Re-Transplantation nötig macht [26, 
27].  
Bei 6-34% der Lebertransplantationen treten Gallenwegskomplikationen auf. Dabei 
kann es zu Gallelecks oder Strikturen der Gallengänge kommen, ebenso werden 
Obstruktionen der Gallengänge und Steinbildung beobachtet. Ursächlich kommen, 
neben der Anastomosentechnik, ein Konservierungsschaden, eine chronische 
Abstoßung oder eine arterielle Minderperfusion in Frage. [8, 18] Intrahepatisch 
lokalisierte Strikturen haben, aufgrund von diffusen Gallengangsnekrosen und weil 
sie häufig durch eine verminderte arterielle Perfusion verursacht sind, eine deutlich 
schlechtere Prognose als Anastomosenstenosen [28]. 
Das postoperative Auftreten vaskulärer Komplikationen ist mit einer hohen Morbidität 
und Mortalität verbunden. Am häufigsten kommen in diesem Zusammenhang 
arterielle Komplikationen vor, seltener auch portalvenöse und venöse  
Komplikationen [18]. Zu den arteriellen Komplikationen gehören Gefäßstenosen, die 
oftmals zu Thrombosen führen können, sowie Spasmen, Aneurysmen und Steal-
Phänomene der beteiligten arteriellen Gefäße [29, 30]. Thrombosen und Stenosen 
der Leberarterie treten bei 2,5 - 9% aller lebertransplantierten Patienten auf und 
stellen mit 60% die häufigsten vaskulären Komplikationen nach einer 
Lebertransplantation dar [31, 32]. Portalvenöse und venöse Komplikationen treten in 
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jeweils etwa 1-2% der Patienten nach OLT auf [33]. Es handelt sich hierbei entweder 
um eine Stenose oder eine Thrombose der Pfortader bzw. der Vena cava inferior 
[34]. Mit der Entwicklung interventionell radiologischer Verfahren, wie der perkutanen 
transluminalen Angioplastie (PTA), lokaler Thrombolyse oder Stentimplantation 
können diese Komplikationen minimalinvasiv angegangen werden.  
 
Blutungen kommen postoperativ bei 7-15% der Patienten vor und machen in der 
Hälfte der Fälle eine Re-Exploration nötig [26]. Ursächlich hierfür sind beispielsweise 
Parenchymverletzungen während der Multiorganentnahme und Blutungen aus den 
Gefäßanastomosen. Aber auch durch eine verminderte Transplantatfunktion kann es 
zur Gerinnungsentgleisung mit Blutungsfolge kommen [8]. 
Durch die immunsuppressive Therapie ist der lebertransplantierte Patient, besonders 
bei schlechtem Allgemeinzustand und verminderter Transplantatfunktion, anfälliger 
für Infektionen, wobei in erster Linie Viren und Pilze eine Rolle spielen [8, 18].  Eine 
Studie von Shepherd und Mitarbeiter zeigt, dass besonders Kinder anfällig für 
Infektionen sind [35]. Im Langzeitverlauf treten durch die Gabe von 
Immunsuppressiva gehäuft Tumoren wie Non-Hodgkin-Lymphome und 
Plattenepithelkarzinome auf. Werden Patienten aufgrund von malignen Tumoren wie 
beispielsweise dem Hepatozellulären Karzinom einer orthotopen 
Lebertransplantation unterzogen, kann der primäre Tumor im Transplantat oder an 
anderer Stelle wieder auftreten. Beim Hepatozellulären Karzinom sind hiervon vor 
allem die Lunge und die Transplantatleber betroffen [18]. 
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1.5 Lebertransplantation im Tiermodell 
 
Der grundsätzliche Aufbau des Gefäßsystems der Leber von Mensch und Tier ist 
gleich. Die Pfortader transportiert das nährstoffreiche, die Leberarterie das 
sauerstoffreiche Blut zur Leber. Der Abfluss des Blutes erfolgt über die Lebervenen. 
Unterschiede zwischen Mensch und Tier, beziehungsweise auch zwischen den 
einzelnen Tierarten, gibt es in der Reihenfolge der Abgänge der verschiedenen 
Gefäße und auch in ihren Größenverhältnissen [38, 39]. (Abbildung 3) 
 
Im Juni 1958 führen Moore et al. im Peter Bent Brigham Hospital in Boston die erste 
orthotope Lebertransplantation beim Hund durch [36]. Im August desselben Jahres 
beginnen auch Starzl und Mitarbeiter in Chicago erste Experimente an Hunden [6]. 
Dabei werden vor allem die technischen Schwierigkeiten und das Problem der 
Transplantatabstoßung bei nicht immunsupprimierten Hunden skizziert. Durch die 
Anwendung von Immunsuppressiva wie Azathioprin und Antilymphocytenserum wird 
eine deutlich längere Überlebenszeit bis zu 12 Jahren erreicht [6].  
1965 berichten Garnier und Mitarbeiter in Paris, dass Schweine im Gegensatz zu 
Hunden eine schwächer ausgeprägte Abstoßungsreaktion zeigen. Hier werden selbst 
ohne den Einsatz von Immunsuppressiva bei einigen Schweinen lange 
Überlebenszeiten erreicht [6, 37]. 
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Abbildung 3: Vergleichende Darstellung des arteriellen Gefäßsystems der Leber bei 




Quelle: 1. Atlas der Anatomie des Menschen. Zweite, erweiterte Auflage/Frank H. 
Netter, Novartis Pharma AG, Basel, Schweiz 
2. Lehrbuch der Anatomie der Haustiere, Band 3, Kreislaufsystem, Haut und 
Hautorgane. 3. Überarbeitete Auflage/Richard Nickel, August Schummer, Eugen 
Seiferle, Parey Verlag 
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1.6 Zielsetzung der Arbeit 
 
In den letzten Jahren haben Fortschritte in der Interventionellen Radiologie zur 
Weiter- und Neuentwicklung von Materialien wie Mikrokathetern, dünnlumigen 
Zugangsschleusen und Ballonkathetern bzw. Trägerkathetern für Stents geführt und 
dadurch generell die Möglichkeiten endovaskulärer Therapien erweitert. Dadurch 
werden vaskuläre Komplikationen nach Lebertransplantation nun häufig minimal-
invasiv angegangen. 
Die Universität Heidelberg zählt zu den größten Transplantationszentren in 
Deutschland. Im September 2008 wurde in Heidelberg die 1000. 
Lebertransplantation durchgeführt. In der vorliegenden Doktorarbeit sollte am 
Heidelberger Patientengut evaluiert werden, wie oft und in welchem postoperativem 
Intervall eine vaskuläre Komplikation auftrat, wie und mit welchem klinischen 
Ergebnis sie behandelt wurde. Es liegt eine lückenlose Dokumentation aller 
Patientendaten im klinikinternen Computersystem vor und kann eingesehen werden. 
Hierdurch wird an einem großen Patientenkollektiv auch eine Erfassung des 
Langzeiterfolges der wegen vaskulärer Komplikationen interventionell behandelten 
Patienten möglich. Wir versprechen uns hiervon Erkenntnisse, die zu einer weiteren 
Optimierung der interventionellen Therapie vaskulärer Komplikationen führen. 
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2. Patienten und Methoden 
 




Für die Durchführung der Studie liegt ein genehmigter Antrag (S-212/2014) der 
Ethikkommission der Medizinischen Fakultät Heidelberg vor. 
 
 2.1.2 Patienten und Datenerhebung 
 
In die Studie eingeschlossen wurden alle Patienten, bei denen zwischen Januar 2002 
und Juni 2009 im Transplantationszentrum der Chirurgischen Klinik der Ruprecht-
Karls-Universität Heidelberg eine Lebertransplantation durchgeführt wurde. Die 
Datenerhebung erfolgte retrospektiv aus einer klinischen Datenbank. Aus den 
elektronisch archivierten Krankenakten wurden die relevanten Daten der in die Studie 
einbezogenen Patienten entnommen und tabellarisch aufgelistet. Wichtige 
Dokumente waren OP-Berichte, Aufzeichnungen der durchgeführten Angiographien 
und Interventionen einschließlich der im PACS (Picture Archiving and 
Communication System, General Electrics, Fairfield/Connecticut/USA) der Klinik 
archivierten Bilddokumente, histologischen Befunde und Arztbriefe.  
Erfaßt wurden alle diagnostischen Angiographien und vaskulären Interventionen, die 
bis September 2015 bei diesen Patienten aufgrund eines vermuteten Gefäßproblems 
durchgeführt wurden. Die vaskulären Komplikationen wurden primär eingeteilt in 
arterielle, venöse und portalvenöse Komplikationen. Eine weitere Einteilung erfolgte 
hinsichtlich der zugrundeliegenden Gefäßproblematik im arteriellen Gefäßsystem in 
thrombotische Gefäßverschlüsse, Stenosen von Leberarterie oder Truncus 
coeliacus, Spasmus, Aneurysma und Steal-Effekt. Die venösen Komplikationen 
wurden weiter unterteilt in Stenose der Vena cava inferior supraanastomosal und 
anastomosal und die portalvenösen Komplikationen in Pfortaderstenose und 
Pfortaderthrombose.  
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Neben den epidemiologischen Daten, wie z. B. Alter und Geschlecht, wurden bei 
allen Patienten im Einzelnen folgende Daten erhoben und tabellarisch aufgelistet: 
 
 
Tabelle 1: Patientendaten 
Geschlecht 
Alter 
Indikation zur OLT 
Leberlebendspende oder Kadaverspende 
Datum Retransplantation, falls durchgeführt 
Indikation Retransplantation, falls durchgeführt 
 
Tabelle 2: Diagnostische arterielle Angiographie und arterielle Interventionen 
Tag post OLT/Retransplantation 
Art der Angiographie /Intervention, Befund 
Intervention: Material (z. B. Ballonkatheter/ Stent) 
Lyse: Verwendetes Fibrinolytikum, Dosierung, Dauer der Lysetherapie 
Angiographiebedingte Komplikationen 
Ergebnis (technischer Erfolg, klinischer Erfolg (Komplikationen, auch bei den 
weiteren Interventionen), Klinischer Verlauf: Re-Listung, Retransplantation, 
Überleben, gegebenenfalls Todesursache) 
 
Tabelle 3: Diagnostische venöse Angiographie und venöse Interventionen 
Tag post OLT/Retransplantation 
Art der Angiographie / Intervention, Befund 
Druckgradienten 
Intervention: Material (z. B. Ballonkatheter/Stent) 
Lyse: Verwendetes Fibrinolytikum, Dosierung, Dauer der Lysetherapie 
Angiographiebedingte Komplikationen 
Ergebnis (technischer Erfolg, klinischer Erfolg (Komplikationen, auch bei den 
weiteren Interventionen), Klinischer Verlauf: Re-Listung, Retransplantation, 
Überleben, gegebenenfalls Todesursache) 
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Tabelle 4: Diagnostische portalvenöse Angiographie und portalvenöse Interventionen 
Tag post OLT/Retransplantation 
Art der Angiographie / Intervention, Befund 
Druckgradienten 
Intervention: Material (z. B. Ballonkatheter/Stent) 
Lyse: Verwendetes Fibrinolytikum, Dosierung, Dauer der Lysetherapie 
Angiographiebedingte Komplikationen 
Ergebnis (technischer Erfolg, klinischer Erfolg (Komplikationen, auch bei den 
weiteren Interventionen), Klinischer Verlauf: Re-Listung, Retransplantation, 








2.2.1 Allgemeine Definitionen 
 
2.2.1.1 Thrombose der Leberarterie 
 
Eine Thrombose der Leberarterie ist definiert als kompletter oder teilweiser 
Verschluß der Leberarterie durch thromboembolisches Material mit konsekutiver 
kompletter oder teilweiser Unterbrechung des arteriellen Blutflusses [40, 41]. Eine 
Unterscheidung erfolgt auf der Basis des zeitlichen Auftretens. Bis zu einem Monat 
post transplantationem wird eine Thrombose als frühe Form, danach als späte Form 
definiert [29, 41].  
 
 
2.2.1.2 Hämodynamisch relevante Stenose der Leberarterie/ des Truncus coeliacus 
 
Eine hämodynamisch relevante Stenose wird definiert als mindestens 50%-ige 
Reduktion des Gefäßdurchmessers mit Abnahme der Stromstärke im stenosierten 
Gefäß [42]. Eine arterielle Stenose kann dabei auf Höhe des Truncus coeliacus, im 
Anastomosenbereich oder außerhalb des Anastomosenbereiches in der Leberarterie 
vorkommen [43, 44].  
 
 
2.2.1.3 Hämodynamisch relevanter Spasmus der Leberarterie 
 
Reduktion des Blutflusses der Leberarterie aufgrund einer fokalen oder 
generalisierten Kontraktion der Gefäßwand mit daraus resultierender Stenosierung 
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2.2.2 Technischer Erfolg 
 
2.2.2.1 Lyse der Thrombose der Leberarterie 
 
Eine Thrombolyse der Leberarterie wird als technisch erfolgreich definiert bei 
kompletter Auflösung des Thrombus ohne Residualthrombus oder entstandenen 
arteriellen anatomischen Defekt, der das Lumen der Leberarterie um mehr als 50% 
reduziert, mit Wiederherstellung des arteriellen Blutflusses zum Transplantat [46]. 
 
 
2.2.2.2 Hämodynamisch relevante Stenose der Leberarterie/ des Truncus coeliacus 
 
a. PTA der Leberarterie/ des Truncus coeliacus 
 
Eine PTA wird als technisch erfolgreich bezeichnet, wenn sich der Katheter an die 
stenosierte Stelle platzieren lässt und sich durch die Ballondilatation eine 
Wiederherstellung des ursprünglichen Gefäßdurchmessers, mit Wiederherstellung 




b. Stentapplikation in die Leberarterie/ den Truncus coeliacus 
 
Eine Stentapplikation wird als technisch erfolgreich bezeichnet, wenn sich der Stent 
über die Stenose implantieren und dadurch der arterielle Blutfluss zum Transplantat 
ohne relevante Reststenose wiederherstellen lässt. 
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2.2.2.3 Hämodynamisch relevanter Spasmus der Leberarterie 
 
Technischer Erfolg ist definiert als erfolgreich durchgeführte Applikation eines 
Spasmolytikums, wie Nitroglycerin oder Prostavasin, über einen in der Leberarterie 
einliegenden Mikrokatheter, mit Rückbildung der Gefäßkontraktion und  
Wiederherstellung der Perfusion des Transplantats.  
 
 
2.2.2.4 Aneurysma der Leberarterie 
 
Technischer Erfolg ist definiert als erfolgreich durchgeführte Applikation eines 
Stentgraftes zur Ausschaltung des Aneurysmas bei gleichzeitig erhaltener arterieller 





Ein technischer Erfolg bei der Behandlung eines Steal-Effekts wird definiert als 




2.2.2.6 Stentapplikation in die Lebervene oder Pfortader 
 
Eine Stentapplikation wird als technisch erfolgreich bezeichnet, wenn sich der Stent 
über die Stenose implantieren und dadurch der venöse/portalvenöse Blutfluss zum 
Transplantat ohne relevante Reststenose wiederherstellen lässt. 
 
 
2.2.2.7 Lyse der Thrombose der Pfortader 
 
Eine Thrombolyse der Pfortader wird als technisch erfolgreich definiert bei kompletter 
Auflösung des Thrombus ohne Residualthrombus oder entstandenen portalvenösen 
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anatomischen Defekt, der das Lumen der Pfortader um mehr als 50% reduziert, mit 
Wiederherstellung des portalvenösen Blutflusses zum Transplantat. 
2.2.2.8 Transjugulärer intrahepatischer portosystemischer Stent-Shunt- Anlage 
 




2.2.3 Klinischer Erfolg  
 
Als klinisch erfolgreich wird eine Intervention definiert, wenn der Patient nach 
erfolgter Intervention einen Rückgang der jeweiligen Symptome zeigt. 
 
2.2.3.1 Arterielle Interventionen 
 
Ein klinischer Erfolg bei arteriellen Interventionen ist definiert als Wiederaufnahme 
der Transplantatfunktion mit Normalisierung der Leberenzyme und Wiederaufnahme 
der Syntheseleistung.  
 
2.2.3.2 Venöse und portalvenöse Interventionen 
 
Bei portalvenösen und venösen Interventionen wird der klinische Erfolg mit 





Die Datenerfassung und statistische Analyse erfolgte mit dem 
Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Excel 2008. 
Demographische Daten und Ergebnisse wurden entsprechend ihrer parametrischen 
beziehungsweise metrischen Verteilung mit Angabe von Mittelwert und 
Standardabweichung deskriptiv dargestellt. 





An der Universität Heidelberg wurden vom 1. Januar 2002 bis zum 30. April 2009 
insgesamt 610 orthotope Lebertransplantationen durchgeführt. Bei 96 dieser 
Patienten (15,7% aller transplantierten Patienten) wurde aufgrund erhöhter 
Transaminasen und /oder auffälliger Befunde in der postoperativen bildgebenden 
Diagnostik – insbesondere im Ultraschall - eine diagnostische arterielle Angiographie 
durchgeführt. 89 (92,7%) dieser Patienten waren erstmals transplantiert worden, 
sechs (6,3%) waren einmal retransplantiert, und ein Patient zweimal retransplantiert 
worden.  
Bei 34 Patienten (5,6% aller transplantierten Patienten) wurde aufgrund des 
Auftretens bzw. der Persistenz von Aszites eine Stenose der Pfortader, der 
Lebervenen, der Piggy-Back-Anastomose oder der supraanastomosalen Vena cava 
inferior vermutet und mittels Cavographie und invasiver Druckmessung weiter 
abgeklärt. 29 (85,3%) dieser Patienten waren erstmals transplantiert worden, 5 
Patienten (14,7%) waren einmal retransplantiert worden. (Tabelle 4) 
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 Tabelle 4: Durchschnittliche Zeit von der Lebertransplantation bis zur jeweiligen 
Intervention 
 










    
Arterielle Komplikationen       
    
Thrombose der Leberarterie       
Lysetherapie 8 39,7±26,9 5-77 
Angiographie zu operativ  
behobener Thrombose der  
Leberarterie 
2 12±4,2 9;15 
Angiographie zu keine 
Intervention, 
wie nur linke/rechte 
Leberarterie  
betroffen 
3 102,3±134,9 9-257 
Angiographie zu keine 
Intervention,  
da Kollateralenbildung 
7 639,4±849,2 60-2340 
    
Stenose der Leberarterie/ 
des Truncus coeliacus       
PTA nach OLT 16 55,1±55,4 2-200 
PTA nach Retransplantation 2 126±154,1 17;235
Stenteinlage nach OLT 9 62±99,3 1-305 
Stenteinlage nach 
Retransplantation 1 77 77 
Stenteinlage nach  
ReRetransplantation 1 6 6 
Angiographie zu keine 
Intervention 
im Anschluss 
2 42±59,4 0;84 
    
Spasmus der Leberarterie 4 3±2,4 1-6 
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Aneurysma der Leberarterie       
Angiographie zu operativ  
behandeltem Aneurysma der  
Leberarterie 
2 154,5±2,1 153; 156 
Coileinlage 1 310 310 
Stenteinlage 1 97 97 
    
Stealeffekt der Leberarterie 2 62,5±75,7 9-116 
    
Venöse/portalvenöse 
Komplikationen       
    
Cavastenteinlage 8 402,6±415,0 41-1110 
    
Indirekte Portographie 14 194,5±271,8 7-890 
    
Pfortaderlyse 1 540 540 
    
Pfortaderstenteinlage 1 233 233 
    
TIPSS-Anlage 2 474±126 348; 600 
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3.2 Arterielle diagnostische Angiographie  
 
Die Befunde der arteriellen diagnostischen Angiographie sind in Abbildung 4 
dargestellt. Bei 42 Patienten (43,8% aller angiographierten Patienten) erbrachte die 
diagnostische Angiographie einen regelrechten postoperativen Befund. Bei 20 
Patienten zeigte die diagnostische Angiographie zwar einen pathologischen Befund, 
eine Intervention erfolgte aber beispielsweise aufgrund einer Entscheidung zur 
operativen Therapie oder einer fehlenden Interventionsmöglichkeit nicht.  
Bei 34 (35,4%) der angiographierten Patienten (entspricht 5,6% aller transplantierten 
Patienten) erfolgte nach interdisziplinärer Indikationsstellung zwischen Chirurgie und 
Interventioneller Radiologie aufgrund des angiographischen Befundes eine 
endovaskuläre Therapie unmittelbar im Anschluß an die diagnostische Angiographie.  
 
 
Abbildung 4: Übersicht über die angiographischen Befunde (insgesamt 96 Patienten, 
ein Patient mit zwei pathologischen Befunden, insgesamt 97 pathologische Befunde)  
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3.3 Arterielle Befunde und Interventionen 
 
Bei den 34 Patienten mit interventionsbedürftigen Befunden wurden insgesamt 47 
Interventionen durchgeführt  
Mehrere Patienten befinden sich aufgrund ihres Krankheitsverlaufs in je zwei 
Kategorien. Der erste Patient ist sowohl in der Kategorie „Thrombose der 
Leberarterie“ (3.3.1, 3.4.1), als auch in der Kategorie „Aneurysma der Leberarterie“ 
(3.3.4, 3.4.4) aufgeführt. Drei Patienten sind sowohl in der Kategorie „Thrombose der 
Leberarterie“ (3.3.1, 3.4.1), als auch in der Kategorie „Hämodynamisch relevante 
Stenose der Leberarterie“ (3.3.2.a, 3.4.2.a) aufgeführt. 
 
 
3.3.1 Thrombose der Leberarterie 
 
Insgesamt wurde bei 13 Patienten (13,5% aller angiographierten Patienten, 2,1% 
aller transplantierten Patienten) eine akute Thrombose der A. hepatica diagnostiziert. 
Bei 7 Patienten (7,3% aller angiographierten Patienten, 1,1% aller transplantierten 
Patienten) lag ein älterer thrombotischer Verschluß der A. hepatica vor mit bereits 
bestehender Ausbildung einer Kollateralversorgung. (Tabelle 5) 
 
Die Patienten mit akuter Thrombose der Leberarterie lassen sich hinsichtlich der 
weiteren Therapie in 3 Gruppen aufteilen:  
Die erste Gruppe mit insgesamt 8 Patienten erhielt eine Lysetherapie. Davon waren 
fünf Patienten männlich, drei Patienten weiblich. Das Durchschnittsalter liegt bei 34,7 
Jahren. Die Lyse wurde im Mittel 39,726,9 Tage nach der Lebertransplantation 
begonnen, wobei die Zeitspanne vom 5. bis zum 77. postoperativen Tag reicht. In 
drei Fällen wurde zusätzlich noch eine perkutane transluminale Angioplastie (PTA) 
einer zugrundeliegenden Stenose der Leberarterie vorgenommen. Bei allen 
Patienten, bei denen eine Lysetherapie durchgeführt wurde, wurde während der 
initialen Intervention eine Boluslyse mit Urokinase (Medac, Hamburg) und /oder rtPA 
(recombinant tissue plasminogen activator) (Actilyse, Boehringer Ingelheim) in je 
nach Ausprägung der Thrombose und des Therapieansprechens unterschiedlicher 
Dosierung von 2mg bis 20mg vorgenommen. Anschließend erfolgte eine meist 
mehrtägige Lyse mit einer Dosierung zwischen 30.000 und 250.000 I.E. Urokinase 
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pro Stunde, abhängig von den Blutwerten, der Gerinnungssituation und der 
klinischen Situation des Patienten, über einen in der Leberarterie platzierten 
Mikrokatheter (Terumo, Tokio Japan). Alle Patienten erhielten zudem eine 
Vollheparinisierung mit einer Ziel-PTT (partielle Thromboplastinzeit) von 50-70 
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Tabelle 5: Lysetherapie bei Patienten mit einer Thrombose der Leberarterie  

































I.E.     
Urokinase 
Lysebeginn 










Dauer der Lyse in 
Tagen 





Dosierung der  
Urokinase  
in I.E./ Stunde 
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Patient 5 6 7 8 

















in Tagen nach 
OLT/  
Retransplantation 
5 20 77 38 
Dauer der Lyse 
in Tagen 
1 6 5 1 
Dosierung der  
Urokinase  












   
 
Anmerkung: Bei Patient 4 wurde zusätzlich ein Pseudoaneurysma der Leberarterie 
diagnostiziert und mittels Stentgraftimplantation behandelt. Dieser Patient ist 
aufgrund seines Krankheitsverlaufs sowohl in der Kategorie „Thrombose der 
Leberarterie“ (3.3.1, 3.4.1), als auch in der Kategorie „Aneurysma der Leberarterie“ 
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Tabelle 6: Dauer der Lysetherapie bei Patienten mit einer Thrombose der  
                 Leberarterie 
 
 
 Die zweite Gruppe der Patienten mit akuter Thrombose der Leberarterie wurde 
operativ revaskularisiert. Sie umfasst zwei männliche Patienten im Alter von 43 bzw. 
56 Jahren. Die Angiographie, die zur Diagnosesicherung führte, fand 9 bzw. 15 Tage 
nach der Lebertransplantation statt. 
 
Bei der dritten Gruppe fand keine Intervention im Anschluss an die diagnostische 
Angiographie statt, da entweder nur die rechte oder nur die linke Leberarterie 
betroffen war. Diese Gruppe umfasst drei Patienten (2 männlich, 1 weiblich). Zum 
Zeitpunkt der Lebertransplantation waren sie im Durchschnitt 46,8 Jahre alt. Die 
Angiographie wurde im Mittel 102.3134.9 Tage (9-257 Tage) nach der 
Transplantation durchgeführt. 
 
Bei 7 Patienten (12,3%) lag ein älterer thrombotischer Verschluß der A. hepatica vor 
mit bereits bestehender Ausbildung einer Kollateralversorgung, beispielsweise über 
die mesenteriale Strombahn. Davon waren vier Patienten männlich und drei weiblich. 
Das Durchschnittsalter lag bei 51 Jahren. Die Angiographie wurde im Mittel 
639,4849,2 Tage (60-2430 Tage) nach der Transplantation durchgeführt. Bei diesen 
Patienten wurde aufgrund des bereits chronischen Verschlusses der Leberarterie 
kein Versuch einer Revaskularisation unternommen. 
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Abbildung 5: Angiographie bei Patient 6, Verlauf gegliedert in a.-e. 
 
                         
a. Vollständiger thrombotischer                          b. Nach Boluslyse mit 10mg rtPA 
Verschluss der Leberarterie                        nun durchgängige Darstellung der 
         rechten Leberarterie bei allerdings 
                                                                            ausgeprägten Restthromben; 
                                                                            die linke Leberarterie 




c. Kontrollangiographie nach 24stündiger  
Lyse über den Mikrokatheter (100 000 I.E.  
Urokinase pro Stunde) und zusätzlicher  
Vollheparinisierung: Weiterhin fehlende  
Darstellung der linken Leberarterie 
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d. Spätaufnahmen nach 24stündiger                 e. Kontrollangiographie nach  
Lyse: Fehlende Parenchymkontrastierung         insgesamt sechstägiger Lyse: 
des linken Leberlappens, reduzierte                  Offene linke Leberarterie mit 
Parenchymkontrastierung des rechten              allerdings weiterhin nur geringer 
Leberlappens       Parenchymkontrastierung, 
                                                                           verbesserte Parenchymkontrastierung 
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3.3.2.a Hämodynamisch relevante Stenose der Leberarterie  
 
Bei 21 Patienten (22% aller angiographierten Patienten, 3,4% aller transplantierten 
Patienten, 19 männlich, 2 weiblich) wurden eine oder mehrere hämodynamisch 
relevante Stenosen der Leberarterie festgestellt. 
Bei neun Patienten lag eine Anastomosenstenose der Leberarterie vor und bei 14 
Patienten eine Stenose der Leberarterie außerhalb des Anastomosenbereichs. 
Die Patienten können hinsichtlich der durchgeführten Interventionen in zwei Gruppen 
eingeteilt werden: Die erste Gruppe umfasst 17 Patienten, die eine PTA der Stenose 
erhielten. Das Durchschnittsalter dieser Patienten betrug 52 Jahre (0,5-66 Jahre). 
(Abbildung 6) Bei 15 Patienten der Gruppe 1 bestand ein Zustand nach einmaliger 
Lebertransplantation, bei 2 Patienten nach Retransplantation. Die Durchführung der 
PTA fand bei den 15 erstmals transplantierten Patienten im Mittel 51,353,4 Tage (2-
200 Tage) nach der Lebertransplantation statt bzw. bei den zwei retransplantierten 
Patienten 126154,1 Tage nach Retransplantation (17 bzw. 235 Tage). Verwendet 
wurden zur Dilatation der Stenose jeweils Maverick Ballonkatheter (Monorailsysteme, 
Boston Scientific Corporation, Marlborough, MA, USA) verschiedener Größen (siehe 
Abbildung 6). Bei sieben Patienten kamen während einer Intervention verschiedene 
Ballonkathetergrößen zum Einsatz. Zusätzlich wurde den Patienten routinemäßig 
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Abbildung 6: Verwendete Ballonkatheter bei den 17 Patienten mit percutaner 




Bei drei dieser Patienten lag zusätzlich eine Thrombose der Leberarterie vor, 
weshalb sowohl eine Lysetherapie, als auch eine PTA durchgeführt wurde. Diese 
drei Patienten sind deshalb auch in der Kategorie „Thrombose der Leberarterie“ 
(3.3.1) aufgeführt. Bei drei Patienten wurde zusätzlich eine Stentimplantation 
notwendig.  
 
Die zweite Gruppe umfasst sieben Patienten, bei denen eine Stentimplantation in die 
Leberarterie erfolgte. Sechs dieser Patienten waren männlich, eine Patientin 
weiblich. Ihr Durchschnittsalter betrug 52,9 Jahre. Die Stentimplantation wurde im 
Mittel 71,7  99,2 Tage (2-305 Tage) nach der Transplantation durchgeführt. Die 
Patienten erhielten routinemäßig 200-250 g Nitroglycerin während des Eingriffes zur 
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Abbildung 7: In die Leberarterie implantierte Herculink Stents  




Bei insgesamt drei Patienten der Gruppe 2 wurde die Stentimplantation nach 
vorheriger einmaliger oder wiederholter PTA der Stenose durchgeführt (Tabelle 7): 
 
Tabelle 7: Patienten mit percutaner transluminaler Angioplastie (PTA) und 
Stenteinlage  








1 3x über einen 




(2mm bis 4,5mm ) 
Herculink Stent (5/18) 
2 5 Tage 1x Maverick-
Ballonkatheter 
(4mm) 
Herculink Stent (5/20) 
3 0 Tage 1x Maverick-
Ballonkatheter (4 
und 5mm) 
Herculink Stent (6/20) 
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3.3.2.b Hämodynamisch relevante Stenose des Truncus coeliacus 
 
Bei 5 Patienten (5,2% aller angiographierten Patienten, 0,82% aller transplantierten 
Patienten, 3 männlich, 2 weiblich) wurden je eine hämodynamisch relevante Stenose 
des Truncus coeliacus festgestellt.  
 
Die Patienten können hinsichtlich der durchgeführten Interventionen in zwei Gruppen 
eingeteilt werden: Die erste Gruppe besteht aus einer 58 Jahre alte Patientin, die 
eine PTA der Stenose 120 Tage nach Lebertransplantation erhielt. Verwendet wurde 
zur Dilatation der Stenose 2x über einen Zeitraum von 9 Tagen ein Maverick 
Ballonkatheter (Monorailsystem, Boston Scientific Corporation, Marlborough, MA, 
USA) mit einem Ballonkatheterdurchmesser von 3,5mm. Zusätzlich wurde der 
Patientin routinemäßig 200-250 g Nitroglycerin während des Eingriffes zur 
Spasmusprophylaxe verabreicht.  
 
 
Die zweite Gruppe umfasst fünf Patienten, bei denen eine Stentimplantation in den 
Truncus coeliacus erfolgte. Unter ihnen auch die Patientin aus Gruppe 1. Drei dieser 
Patienten waren männlich, zwei Patienten weiblich. Ihr Durchschnittsalter betrug 58,2 
Jahre. Die Stentimplantation wurde im Mittel 29,4  45,5 Tage (1-120 Tage) nach der 
Transplantation durchgeführt. Die Patienten erhielten routinemäßig 200-250 g 
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Abbildung 8: In den Truncus coeliacus implantierte Stents  
1. Herculink Stents (Abbott Laboratories, Chicago, IL, USA) 




 Bei einem 62jährigen, bereits zweimal retransplantierten Patienten wurden sowohl  
Stents in die Leberarterie als auch in den Truncus coeliacus implantiert: Sechs Tage 
nach der Re-Retransplantation erfolgte zunächst die Implantation zweier Herculink 
Stents mit einem Durchmesser von 5 mm und einer Länge von 18 mm in die A. 
hepatica. Am darauffolgenden Tag wurde zudem ein Palmaz Genesis Stent (Cordis 
Corporation, Fremont, CA, USA) mit einem Durchmesser von 8 mm und einer Länge 
von 18 mm in den Truncus coeliacus implantiert. (Abbildung 8) 
 
Bei zwei weiteren Patienten wurde eine PTA bzw. Stentimplantation erwogen, 
erfolgte dann aber nicht:  
Bei einer 62-jährigen Patientin fand die Angiographie am Tag der 
Lebertransplantation statt. Die Intervention musste jedoch abgebrochen werden, da 
der Zustand der Patientin aufgrund einer schweren pulmonalen Hypertonie zu instabil 
war. 
Bei einer 22-jährigen Patientin fand die Angiographie 84 Tage nach der 
Lebertransplantation statt. Die Stenose konnte interventionell jedoch aufgrund der 
anatomischen Situation (angiographiebedingte Dissektion des Truncus coeliacus) 
nicht angegangen werden und musste operativ behoben werden. 
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3.3.3 Hämodynamisch relevanter Spasmus der Leberarterie 
 
Eine durch starke Spasmusneigung der Leberarterie bedingte reduzierte 
Leberperfusion wurde bei vier Patienten (4,2% aller angiographierten Patienten, 
0,7% aller transplantierten Patienten) festgestellt.  
Davon waren zwei Patienten männlich und zwei weiblich. Ihr Durchschnittsalter 
betrug 49 Jahre. Die Angiographie fand im Mittel 32,4 Tage (1-6 Tage) nach der 
Transplantation statt. 
Eine Patientin erhielt zur antispastischen Therapie über einen in die Leberarterie 
eingelegten Mikrokatheter Nifedipin über 24 h. Ein zweiter Patient erhielt 
Nitroglycerin über einen in der Leberarterie platzierten Mikrokatheter, die initiale 
Dosis betrug 500g. Bei weiterer Engstellung erfolgte die Fortsetzung der 
Nitroglyceringabe mittels Perfusor (1mg pro Stunde). Am nächsten Tag erneute 
Bolusgabe von 500g Nitroglycerin mit abschließender Gabe eines 40g 
Prostavasinbolus.  
Zwei Patienten bekamen 80g Prostavasin pro Tag über einen in der Leberarterie 
einliegenden Mikrokatheter.   
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3.3.4 Aneurysma der Leberarterie 
 
Bei vier Patienten (4,2% aller angiographierten Patienten, 0,7% aller transplantierten 
Patienten) wurde ein Aneurysma der Arteria hepatica diagnostiziert.  
Zwei dieser Patienten, beide männlich, 47 und 51 Jahre, wurden operativ behandelt. 
Die Angiographie fand bei diesen beiden Patienten 153 bzw. 156 Tage nach 
Lebertransplantation statt.  
Bei einem Patienten (65 Jahre alt, männlich) wurde eine Embolisation des 
Leberarterienaneurysmas mit insgesamt 6 IDCs (interlocking detachable coils) (9mm 
Durchmesser und 20mm Länge, Boston Scientific Corporation, Marlborough, MA, 
USA) bis zu einem nahezu kompletten Verschluss durchgeführt. Die Intervention 
wurde 306 Tage nach der Transplantation durchgeführt. (Abbildung 9) 
Bei einem weiteren Patienten (51 Jahre alt, männlich) wurde zur Ausschaltung des 
Aneurysmas 97 Tage nach Retransplantation ein Stentgraft mit einem Durchmesser 
von 6 mm und einer Länge von 38 mm (Advanta V12, Atrium Medical Corporation, 
Hudson, New Hampshire, USA) in die Leberarterie implantiert. Bei diesem Patienten 
war es zuvor zu rezidivierenden Thrombosen der Leberarterie mit jeweils 
anschließender Lysetherapie gekommen. Dieser Patient ist aufgrund seines 
Krankheitsverlaufs sowohl in der Kategorie „Thrombose der Leberarterie“ (3.3.1, 
3.4.1), als auch in der Kategorie „Aneurysma der Leberarterie“ (3.3.5, 3.4.5) 
aufgeführt. 
   
 38
Abbildung 9 : Diagnostische Mesentericographie eines Aneurysma der Leberarterie 
bei einem 65-jährigen Patienten 
 
                             
a. Diagnostische Mesentericographie               b. Superselektive Sondierung der 
bei Abgang der Leberarterie aus der                  Leberarterie mittels Mikrokatheter 




                             
c. Superselektive Platzierung des                       d. Komplette Embolisation  
Mikrokatheters im Aneurysma                             des Aneurysmas mittels  
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3.3.5 Steal-Effekt durch lienale Hyperperfusion 
 
Ein Steal-Effekt mit Reduktion der Leberperfusion durch eine dilatierte A. lienalis mit 
kräftigem Fluss in die Milzarterie und Splenomegalie wurde bei zwei Patienten (2,1% 
aller angiographierten Patienten, 0,3% aller transplantierten Patienten) diagnostiziert. 
Daraufhin wurde bei einer 50jährigen Patientin 116 Tage nach der Transplantation 
eine Teilembolisation der Arteria lienalis mittels 2 IDCs (10mm Durchmesser und 
20mm Länge) durchgeführt. Nach sieben Wochen wurde bei weiterhin nur geringer 
Perfusion der Leber und erhöhten Leberwerten zusätzlich eine Embolisation der 
Arteria lienalis mittels weiterer IDCs und Histoacryl bis zu einem subtotalen 
Verschluss durchgeführt. (Abbildung 10) 
Bei einem 55 Jahre alten männlichen Patienten blieb der Steal-Effekt nach 
interdisziplinärer Diskussion ohne interventionelle Konsequenzen. Dieser Patient 
wurde zweimal angiographiert, die Angiographien fanden 9 und 94 Tage nach der 
Transplantation statt.  
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Abbildung 10: Coeliacographie mit Milzarterienembolisation bei Steal-Effekt bei einer 
50-jährigen Patientin  
                     
a. Initiale Coeliacographie 116 Tage                     b. Superselektive Sondierung der  
nach Tranplantation: reduzierte Perfusion            Milzarterie mittels Mikrokatheter 
der Transplantatleber bei kräftiger  
Milzperfusion           
                         
c. Platzierung der                                          d. In der Coeliacographie anschließend  
Interlocking detachable coils                         reduzierte Milzperfusion         
         
e. Erneute superselektive Sondierung         f. Abschließende Coeliacographie mit 
der Milzarterie mit Applikation weiterer        vollständigem Verschluß der Milzarterie 
Interlocking detachable coils       und deutlich verbesserter Perfusion der  
                                                                     Leberarterie         
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3.4 Klinischer Verlauf der Patienten nach arterieller Intervention 
 
3.4.1 Thrombose der Leberarterie 
 
Von den insgesamt acht Patienten, bei denen eine Lysetherapie durchgeführt wurde, 
wurden sechs im weiteren Verlauf retransplantiert, dies geschah im Mittel 98 Tage 
(2-464 Tage) nach Beendigung der Lysetherapie. (Tabelle 8)  
Drei Patienten wurden nach HU-Listung bei akutem Transplantatversagen 
retransplantiert, drei Patienten aufgrund einer ischämischen Cholangiopathie im 
Langzeitverlauf. Durchschnittlich betrug das Follow-up nach der Intervention 
126,3177,1 Tage (2-465 Tage). 
Bei zwei Patienten wurde keine Retransplantation, aufgrund guter Leberfunktion, 
durchgeführt. Durchschnittlich betrug das Follow-up dieser Patienten 2174.5 767,5 
Tage (1407-2942 Tage). 
Ein technischer Erfolg (Reperfusion der Leberarterie) wurde in 6 von 8 Fällen 
erreicht. In 2 Fällen musste die Lysetherapie aufgrund von Endothelschäden 
abgebrochen werden. Ein klinischer Erfolg konnte durch alleinige Lysetherapie nur in 
einem Fall erreicht werden. 
 
Bei 3 Patienten kam es trotz erfolgreicher Revaskularisation innerhalb weniger Tage 
zum Transplantatversagen mit anschließender Retransplantation. Bei einem weiteren 
Patienten lag nach erfolgreicher Revaskularisation eine ischämische 
Gallengangsschädigung vor, weshalb der Patient nach 13 Monaten retransplantiert 
wurde. Bei einem weiteren Patienten kam es im Verlauf wiederholt zu 
Rethrombosierungen, bis ein ursächlich zugrundeliegendes, thrombogen wirkendes 




   
 42
Tabelle 8: Detaillierte Verlaufsbeschreibung der Patienten nach Lysetherapie  


































































Anmerkung: Patient 6: Retransplantation 13 Monate nach Re-Listung 
                    Patient 7: Retransplantation 71 Tage nach Beendigung der Lysetherapie  
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Nekrosearealen 














- - - - 
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3.4.2.a Hämodynamisch relevante Stenose der Leberarterie  
 
In der hier vorliegenden Studie konnte bei allen 17 Patienten mit perkutaner 
transluminaler Angioplastie (PTA) der Leberarterie ein technischer Erfolg erzielt 
werden. Lediglich in einem Fall trat nach der perkutaner transluminaler Angioplastie 
ein leichtes Wandhämatom an der dilatierten Stelle auf. 
Ein klinischer Erfolg konnte bei acht von 11 Patienten mit alleiniger perkutaner 
transluminaler Angioplastie erreicht werden. (Die Patienten mit einer zusätzlichen 
Lysetherapie sind in Kapitel 3.4.1 aufgeführt). Fünf der 11 Patienten mit alleiniger 
perkutaner transluminaler Angioplastie der Stenose überlebten bis zum Ende der 
Beobachtungszeit ohne Retransplantation oder Re-Listung. Einer dieser Patienten 
entwickelte jedoch im weiteren Verlauf eine ischämische Cholangiopathie, war bis 
zum Ende der Studie aber nicht erneut zur Transplantation gelistet. Bei den vier 
anderen Patienten konnte sonographisch eine regelrechte Leberperfusion dargestellt 
werden. Das Follow-up beträgt 1846,61141,1 Tage (515-3400 Tage). Zwei 
Patienten entwickelten trotz erfolgreicher perkutaner transluminaler Angioplastie im 
Verlauf ein Transplantatversagen aufgrund erneuter vaskulärer Probleme an anderen 
Stellen. Zwei weitere Patienten verstarben im Verlauf an anderen, nicht leber-
assoziierten Erkrankungen (Pneumonie, Sepsis). Das Follow-up betrug 58,3 Tage (2-
116 Tage). Ein Patient wurde 92 Tage nach erfolgreicher perkutaner transluminaler 
Angioplastie aufgrund eines Transplantatversagens retransplantiert. Ein Patient 
wurde aufgrund einer erneuten Zirrhose re-gelistet, zeigte bis zum Ende der Studie 
aber in mehreren Kontroll-Sonographien eine gute Leberperfusion.  
Ein technischer Erfolg konnte bei 6 von 7 Patienten bei Stenteinlage erreicht werden. 
Lediglich in einem Fall kam es während der Stenteinlage zu Komplikationen 
(Dissektion der Arterie). Ein klinischer Erfolg nach Stenteinlage konnte bei fünf 
Patienten erreicht werden.  
 
Von den insgesamt sieben Patienten mit Stentimplantation in die Arteria hepatica 
überlebt ein Patient ohne weitere Retransplantation oder Re-Listung bei guter 
Leberfunktion und ohne ischämische Cholangiopathie. Das Follow-up beträgt 484 
Tage.  
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Fünf Patienten verstarben im weiteren Verlauf aufgrund einer ischämischen 
Cholangiopathie (ein Patient), intracerebralen Blutungen (ein Patient) und Herz-
Kreislaufversagen (drei Patienten). Das Follow-up betrug 10  7 Tage (2-27 Tage).  
Bei einem Patienten kam es im weiteren Verlauf zu einer Hepatitis-C-Virus- 
Reinfektion, weshalb er 1122 Tage nach Stentimplantation retransplantiert wurde. 
 
Bei einer Patientin konnte die Stenose der Arteria hepatica aufgrund der 
anatomischen Gegebenheiten und akuter Verschlechterung der Leberperfusion 
während des Eingriffs interventionell nicht behoben werden. Sie wurde operativ 
revaskularisiert. Das Follow-up betrug 86 Tage.  
Der für weitere Interventionen zu instabile Patient verstarb einen Tag nach der 
Angiographie aufgrund einer schweren pulmonalen Hypertonie. 
 
 
3.4.2.b Hämodynamisch relevante Stenose des Truncus coeliacus 
 
In der hier vorliegenden Studie konnte bei dem Patienten mit perkutaner 
transluminaler Angioplastie des Truncus coeliacus ein technischer Erfolg erzielt 
werden. Es kam aber sofort zur Restenosierung, weshalb ein Stent in den Truncus 
coeliacus implantiert wurde. Ein technischer und klinischer Erfolg konnte bei allen 
fünf Patienten bei Stenteinlage erreicht werden.  
Von den insgesamt 5 Patienten mit Stentimplantation in den Truncus coeliacus 
überlebte ein Patient ohne weitere Retransplantation oder Re-Listung bei guter 
Leberfunktion und ohne ischämische Cholangiopathie. Das Follow-up beträgt 390 
Tage. 
Drei Patienten verstarben im weiteren Verlauf wegen Transplantatversagens, 
Pneumonie und Herz-Kreislaufversagen . Das Follow-up betrug 108  64 Tage (2-
295 Tage). Eine Patientin entwickelte im weiteren Verlauf ein Leberzellkarzinom der 
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3.4.3 Hämodynamisch relevanter Spasmus der Leberarterie 
 
Ein technischer Erfolg konnte bei drei, ein klinischer Erfolg bei einem Patienten 
erreicht werden. 
 
Die Behandlung mittels Nifedipinperfusor über einen in der Leberarterie platzierten 
Mikrokatheter (1 Patientin) musste abgebrochen werden, weil die Patientin 
kardiozirkulatorisch einbrach. Aufgrund einer ischämiebedingten Colonperforation 
verstarb die Patientin nach 7 Tagen.  
 
Bei der Behandlung mittels Nitroperfusor über einen in der Leberarterie platzierten 
Mikrokatheter mit abschließender Gabe eines Prostavasinbolus (1 Patient) konnte 
eine geringgradige Verbesserung der Leberperfusion erzielt werden. Der Patient 
verstarb nach 7 Tagen an einer Pneumonie.  
 
Behandlung mittels Prostavasinperfusor über einen in der Leberarterie platzierten 
Mikrokatheter (2 Patienten). Einer dieser Patienten musste aufgrund einer 
ischämischen Transplantatschädigung nach 14 Tagen retransplantiert werden. Beim 
zweiten Patienten nahm die Syntheseleistung des Transplantats rasch zu und war 
wenige Tage danach wieder voll wiederhergestellt. Auch im weiteren Verlauf 
entwickelte dieser Patient keine ischämische Cholangiopathie. Er verstarb 14 Monate 
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3.4.4 Aneurysma der Leberarterie 
 
Der Verlauf der beiden interventionell behandelten Patienten zeigt, dass ein 
technischer und klinischer Erfolg bei beiden Patienten erzielt werden konnte. 
Der erste Patient verstarb 73 Tage nach Stentimplantation an einer Sepsis. Nach der 
Stentimplantation war es zu keiner Rethrombosierung der Leberarterie mehr 
gekommen (Siehe auch 3.3.1 und 3.4.1.). 
 
Nach Verschluß des Aneurysmas mittels Interlocking detachable coils betrug das 




3.4.5 Steal-Effekt durch lienale Hyperperfusion 
 
Im Fall der interventionell behandelten einen Patientin konnte ein technischer, aber 
kein klinischer Erfolg erzielt werden. 
Bei ihr zeigte die Arteria lienalis nach Teilembolisation und anschließender 
vollständiger Embolisation mittels Interlocking detachable coils und Histoacryl noch 
geringe Perfusion über Kollateralen bei kräftiger Perfusion der Arteria hepatica. 
Dennoch entwickelte die Patientin ein progredientes Transplantatversagen und 
mußte dreieinhalb Monate später retransplantiert werden.  
Beim zweiten Patienten wurde keine Intervention durchgeführt. Das Follow-up betrug 
402 Tage, der Patient entwickelte im Verlauf jedoch eine ischämische 
Cholangiopathie. 
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3.5. Venöse und portalvenöse diagnostische Angiographie und Interventionen 
Bei 15 Patienten (44%) erbrachte die diagnostische Angiographie einen regelrechten 
postoperativen Befund. Bei 21 der angiographierten Patienten (61,8% aller Patienten 
mit venösen Problemen, 3,3% aller transplantierten Patienten) erfolgte nach 
interdisziplinärer Indikationsstellung zwischen Chirurgen und interventionellen 
Radiologen aufgrund des angiographischen Befundes eine endovaskuläre Therapie 
im Anschluß an die diagnostische Angiographie. (Abbildung 11) 
Ein Patient ist in beiden Kategorien aufgeführt, da die Angiographie der ersten 
Transplantatleber einen regelrechten postoperativen Befund erbrachte. Der Patient 
musste im weiteren Verlauf jedoch retransplantiert werden. Aufgrund des 
angiographischen Befundes der retransplantierten Leber wurde eine endovaskuläre 
Therapie durchgeführt.  
 
Eine Cavographie und Druckmessung wurde bei insgesamt 25 Patienten 
durchgeführt. Bei zehn Patienten wurden dabei morphologisch Stenosen festgestellt 
bzw. pathologische Druckgradienten erhoben, auf die in den folgenden Kapiteln 
näher eingegangen wird. 
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a. Cavographie ohne Stenosierung  
der Vena cava inferior 
                 
b. Angiographie der rechten Lebervene c. Verschlussdruckmessung in der  
mit regelrechtem Abstrom über die                     rechten Lebervene nach Einbringen  








Ein Stent in die suprahepatische Vena cava inferior oder die venöse Anastomose 
wurde bei insgesamt sieben Patienten implantiert, bei allen Patienten nach 
mindestens einmaliger vorheriger Cavographie und Druckmessung. Drei der 
Patienten waren männlich und vier weiblich, das mittlere Alter betrug 47,9 Jahre. Die 
Intervention fand durchschnittlich 402,6±388,2 Tage (41-1110 Tage) nach der 
Transplantation statt, wobei es sich bei einem Patienten um einen retransplantierten 
Patienten handelte (Tabelle 10). 
Die pathologischen Druckverhältnisse vor und physiologischen Druckverhältnisse 
nach der Stentimplantation über der Stenose werden in Tabelle 9 dargestellt.  
Die Abbildungen 12 zeigen die Einlage eines Stents in die Vena cava inferior bei 
Patient 1. 
 




Stenose in mmHg 
Druckverhältnisse nach 
Stentimplantation über 
Stenose in mmHg 
Lokalisation Stenose 
1 9 3 
suprahepatische  
Vena cava inferior 
(VCI) 
2 15 5 suprahepatische VCI 
3 6 3 Anastomose 
4 10 2 suprahepatische VCI 
5 30 4 Anastomose 
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Tabelle 10: Patienten mit venöser Stentimplantation aufgeschlüsselt nach  
                   Lokalisation   der Stenose und mit Angabe der verwendeten Stents 
                   inklusive Durchmesser und Länge dieser Stents  
Patient Lokalisation der Stenose Stent  
1 suprahepatische VCI  
(Vena cava inferior)  
Palmaz XXL Stent  
(Cordis GmbH, Fremont, CA, USA) 
(16mm Durchmesser,  40mm Länge) 
2 suprahepatische VCI Palmaz Stent 308  
(Cordis GmbH, Fremont, CA, USA) 
(30mm Länge, aufdilatierbar bis 12mm) 
mit anschließender Nachdilatation mittels  
eines 12mm aufdilatierbaren 
Ballonkatheters mit 40mm Länge 
(Powerflex, Cordis, Fremont, CA, USA) 
3 Anastomosenstenose Wallstent  
(Boston Scientific, Marlborough, MA, 
USA)  
(12mm Durchmesser und 60mm Länge) 
4 suprahepatische VCI Palmaz-XXL-Stents  
(Cordis GmbH, Fremont, CA, USA)       
(20mm Durchmesser, 40mm Länge) 
5 Anastomosenstenose Sinus XL  
(Optimed, Ettlingen)  
(20mm Durchmesser, 40mm Länge) 
6 VCI Luminexx Stent  
(Bard, Karlsruhe)  
(6mm Durchmesser und 60mm Länge) 
7 VCI XXL Dilatationskatheter mit 14mm 
Durchmesser und 40mm Länge, 
Schaffung eines Stenttraktes aus 2 
Wallstents  
(10mm Durchmesser, 60mm Länge und 
14mm Durchmesser, 40mm Länge) 
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Abbildung 12: Stenteinlage in die suprahepatische  Vena cava inferior bei  
Patient 1 
                                       
a. Initiale Cavographie mit                                         b. Einlage eines gradierten 
Darstellung einer hochgradigen Stenose                  Messkatheters zur  
der suprahepatische Vena cava inferior,                   Interventionsplanung 
pathologischer Druckgradient  
               
                                                  
d. Stentimplantation (Palmaz XXL Stent,                   e. Abschlußangiographie 
Durchmesser 16mm, Länge 40mm,                          mit vollständiger Aufhebung 
Cordis GmbH, Fremont, CA, USA)                           der Stenose und 
                                                                                  Normalisierung des Gradienten 
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3.5.2 Indirekte Portographie 
 
Bei insgesamt 11 Patienten wurde eine indirekte Portographie, bei drei Patienten 
zweimalig, durchgeführt. Davon waren 7 Patienten männlich und vier weiblich. Das 
mittlere Alter dieser Patienten betrug zum Zeitpunkt der Lebertransplantation 44,6 
Jahre (7-66 Jahre). Die Intervention fand durchschnittlich 194,5±261,9 Tage (7-890 






Bei einer 59-jährigen Patientin wurde 540 Tage nach Lebertransplantation eine 
vollständige Thrombose der intra- und extrahepatischen Pfortader diagnostiziert und 
eine Pfortaderlyse durchgeführt. Hierzu erfolgte nach transjugulärer Punktion die 
Sondierung der rechten Lebervene und anschließend in Tipss-Technik die 
ultraschall- und durchleuchtungsgesteuerte Pfortaderpunktion (60° Tipss-Set, 
Optimed, Esslingen).  
Im Rahmen der Lysetherapie wurden initial 120.000 I.E Urokinase pro Stunde über 
einen in der Pfortader platzierten 5F Pulse Spray Katheter (Uni Fuse Katheter, 
Angiodynamics, Latham, NY, USA) appliziert, in den folgenden Tagen wurde die 
Dosis mehrfach angepasst (250.000 I.E., 120.000 I.E., 60.000 I.E pro Stunde). 
Während täglicher Lysekontrollen wurden jeweils 10mg rtPA superselektiv in 
Pfortaderäste injiziert, und es erfolgte eine mechanische Thrombolyse mittels 
Angiojetsystem (Medrad, Warrendale, PA, USA). Insgesamt dauerte die Lysetherapie 













Bei einem 66-jährigen, männlichen Patienten wurde 233 Tage nach Re-
Transplantation ein Pfortaderstent implantiert (Abbildung 13). Zuvor war eine 
Übersichtsangiographie durchgeführt worden, bei der eine Stenose des 
Pfortaderhauptstammes festgestellt worden war. Nach perkutaner Punktion der 
Pfortader erfolgte die Implantation eines Palmaz 308 Stents (Cordis GmbH, Fremont, 
CA, USA), manuell montiert auf einen Powerflex Ballonkatheter (Cordis GmbH, 
Fremont, CA, USA) und aufdilatierbar bis 12mm Durchmesser und 40mm Länge. Der 
transhepatische Zugangsweg wurde mit Coils verschlossen.  
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Abbildung 13: Übersichtsangiographie mit Stentimplantation in eine Pfortaderstenose 
bei einem 66-jährigen Patienten 
 
             
a. Übersichtsangiographie nach b. Schleuseneinlage bis jenseits 
perkutaner Punktion der Stenose, Bestimmung 
 der Druckgradienten 
 
        
c. Kontrolle nach Stentimplantation d. Embolisation des transhepatischen 
(Palmaz 308), vollständige                      Zugangswegs mittels Coils 
Aufhebung der Stenose 
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3.5.5 Transjuguläre intrahepatische portosystemische Stent-Shunt-Anlage 
         (TIPSS-Anlage) 
 
Bei zwei männlichen Patienten (21 bzw. 48 Jahre) wurde, nach initialer Cavographie 
und Druckmessung, eine transjuguläre intrahepatische portosystemische Stent-
Shunt-Anlage durchgeführt. Die Interventionen fanden 348 bzw. 600 Tage nach der 
Transplantation statt.  
Die ultraschall- und durchleuchtungsgesteuerte Punktion der Pfortader erfolgte über 
einen transjugulären Zugang jeweils von der rechten Lebervene aus. Verwendet 
wurde dabei beim ersten Patienten ein 60° TIPSS-Set (Optimed, Ettlingen) mit 
Genesis-Stent (Cordis GmbH, Fremont, CA; USA) mit 8mm Durchmesser und 59mm 
Länge und Genesis Stent (Cordis GmbH, Fremont, CA; USA) mit 8mm Durchmesser 
und 29mm Länge zur Verlängerung des TIPSS-Ausflußtraktes.  
Beim zweiten Patienten wurden ein 30° TIPSS-Set und ein Corinthian-Stent mit 8mm 
Durchmesser und 59mm Länge (Cordis GmbH, Fremont, CA; USA) verwendet. 
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Ein technischer Erfolg konnte bei allen Patienten mit Stentimplantation in die Vena 
cava erreicht werden. Bei sechs der sieben Patienten erfolgte keine erneute 
Transplantation oder Re-Listung nach Cavastentimplantation. Das Follow-up beträgt 
im Mittel 2239 Tage (194-3930 Tage). Eine Patientin musste aufgrund eines 
Transplantatversagens 46 Tage nach der Intervention retransplantiert werden. Sie 
verstarb 80 Tage später wegen eines Transplantatversagens.  
Ein klinischer Erfolg konnte in fünf von sieben Fällen erzielt werden. 
Bei fünf Patienten zeigte sich nach der Stentimplantation eine mittels Ultraschall und 
CT eine Besserung beziehungsweise das vollständige Fehlen des Aszites. Bei zwei 
Patientinnen (darunter die Patientin, welche retransplantiert wurde) konnte keine 
Verbesserung erzielt werden.  
Bei einer Patientin wurden in den folgenden fünf Tagen noch zwei weitere 
Cavographien durchgeführt. Es wurde eine Stenose kaudal des einliegenden Stents 
mit einem Druckgradienten von 5mmHg festgestellt.  
Bei der Patientin mit Stenttrakt wurde 21 Monate später die Dislokation des 
implantierten Stents ins Leberparenchym diagnostiziert, woraufhin ein 
Zwischenmaschenstent (Genesis Stent mit 8mm Durchmesser und 60mm Länge) 
technisch erfolgreich implantiert und nachdilatiert wurde. Sie gehört zu den 
Patienten, bei denen keine Besserung des Ascites eintrat, obwohl kein 
pathologischer Druckgradient bestand.  
 
 3.6.2 Pfortaderlyse 
 
Bei der Patientin konnte sowohl ein technischer, als auch ein klinischer Erfolg erzielt 
werden; es war keine Re-Transplantation nötig. Als postinterventionelle Komplikation 
entwickelte diese Patientin acht Monate nach der Pfortaderlyse eine arterio-
portalvenöse Fistel, welche embolisiert wurde. In einem Kontroll-CT zwei Monate 
später stellte sich die Pfortader regelrecht perfundiert dar. Das Follow-up beträgt 330 
Tage.  




Bei dem 66 Jahre alten Patienten konnte sowohl ein technischer, als auch ein 
klinischer Erfolg erzielt werden. In den Verlaufskontrollen (klinische Kontrollen, 
Ultraschall, CT) konnte kein Aszites mehr nachgewiesen werden. Der Stent blieb 
offen und regelrecht perfundiert. Das Follow-up beträgt ab der letzten Intervention 
1090 Tage.  
 
 
3.6.4 Transjuguläre intrahepatische portosystemische Stent-Shunt-Anlage  
         (TIPSS-Anlage) 
 
Technisch war bei unseren beiden Patienten die transjuguläre intrahepatische 
portosystemische Stent-Shunt-Anlage erfolgreich. Nach transjugulärer 
intrahepatischer portosystemischer Stent-Shunt-Anlage sank der portosystemische 
Druckgradient von initial durchschnittlich 18,5 mm Hg auf 7,5 mm Hg. Ein 48 Jahre 
alter Patient entwickelte einen TIPSS-Verschluss, der, 20 Tage nach transjugulärer 
intrahepatischer portosystemischer Stent-Shunt-Anlage, erfolgreich rekanalisiert 
wurde, dieser Patient verstarb 50 Tage später jedoch an einer Sepsis. Aufgrund des 
TIPSS-Verschlusses kam es zu Aszitesproduktion, nach Rekanalisierung deutliche 
Besserung. 
 
Der 21 Jahre alte Patient musste trotz erfolgreicher transjuguläre intrahepatische 
portosystemische Stent-Shunt-Anlage vier Tage darauf wegen 
Transplantatversagens retransplantiert werden. Das Follow-up beträgt 3857 Tage.   
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4. Diskussion 
4.1 Arterielle Komplikationen 
4.1.1 Thrombose der Leberarterie 
 
Zwar stellt die Thrombose der Leberarterie eine seltene Komplikation nach 
orthotoper Lebertransplantation  dar, gleichzeitig ist sie aber eine der Hauptursachen 
für eine Retransplantation und reduziert dadurch den sowieso schon begrenzten 
Spenderpool. Die Inzidenz liegt bei Erwachsenen zwischen 4%-11% und bei Kindern 
mit 11%-26% sogar noch höher [46]. In Bezug auf alle Transplantationen lag die 
Inzidenz in unserer Studie für eine Thrombose der Leberarterie bei 3,3%; in Bezug 
auf alle arteriellen Komplikationen bei 21%. 
Grundsätzlich wird in der Literatur zwischen einer frühen und späten Form von HAT 
(hepatic artery thrombosis) unterschieden. Der Zeitpunkt für den Übergang von der 
frühen in die späte Phase liegt üblicherweise bei einem Monat post 
transplantationem [47]. 
Frühe thrombotische Komplikationen der Leberarterie werden normalerweise durch 
technische Probleme ausgelöst. Sie haben in der Regel einen schwereren Verlauf, 
wenn die Leberarterie nicht sofort revaskularisiert werden kann und können letztlich 
zu einer  Retransplantation führen [48-50]. Der schwere Verlauf einer frühen HAT 
kann durch drei Mechanismen erklärt werden. Durch die Lebertransplantation wird 
die Anzahl der Kollateralgefäße reduziert. Die Bildung neuer Kollateralgefäße, 
welche die Leber im Falle einer HAT weiter versorgen können, dauert mindestens 
zwei Wochen [40,51]. Weiterhin geht man davon aus, dass die Gallengänge komplett 
arteriell und nicht portal perfundiert werden. Das heisst sie werden bei einer HAT 
nicht mehr perfundiert und es kommt in der Folge zu ischämischen Schädigungen 
des Gallengangsendothels [40]. Drittens kommt es durch die Lebertransplantation zu 
einem Leberparenchymödem, wodurch der Perfusionswiderstand erhöht wird. Bei 
einer HAT ist die Pfortader nicht mehr alleine in der Lage den Perfusionswiderstand 
zu überwinden und die Leber ausreichend zu versorgen. In der Folge kommt es zu 
ischämischen Schäden der Hepatozyten [41,51]. 
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Die Risikofaktoren für späte thrombotische Komplikationen sind hingegen unklar. In 
der Literatur werden verschiedene Ursachen kontrovers diskutiert. Zum einen 
kommen immunologische Faktoren und Infektionen, besonders eine Infektion mit 
CMV (Cytomegalievirus), in Frage; der thrombogene Effekt kommt hier durch die 
Produktion von löslichen Faktoren und die Expression veränderter 
Oberflächenproteine zustande [47, 51]. Zum anderen werden eine veränderte 
Koagulation und schwere Transplantatabstoßungsreaktionen als Ursachen diskutiert 
[52]. Tritt eine HAT einen Monat post transplantationem oder später auf, kann dies 
besser toleriert werden und der portale Fluss kann die Leber versorgen, bis sich 
Kollateralgefäße ausgebildet haben [51]. 
In unserer Studie kommt es zu 8 (8,3% aller arteriellen Komplikationen) frühen Fällen 
und 12 (12,5% aller arteriellen Komplikationen) späten Fällen von HAT. Auch bei 
Hidalgo und Mitarbeiter tritt die späte Form häufiger auf (insgesamt 15 Fälle von 
HAT, davon 12 mit später HAT). Die Inzidenz für eine Thrombose der Leberarterie 
liegt bei Hidalgo und Mitarbeiter bei 5,4% bezogen auf alle Lebertransplantationen 
[52]. In unserer Studie werden 7 der 8 frühen Fälle entweder operativ (2 Patienten) 
oder interventionell (5 Patienten) behandelt. Im Gegensatz dazu ist nur bei 3 
Patienten mit später HAT eine Intervention notwendig – bzw. war überhaupt noch 
möglich. Dies unterstützt die Vermutung von Leonardi und Mitarbeiter, dass die späte 
Form der HAT im Gegensatz zur frühen Form einen benignen Verlauf hat. In der 
Studie von Leonardi und Mitarbeiter kommt es bei 9 Fällen von später HAT nur zu 
einem Transplantatverlust [53].  
In unserer Studie werden 8 Patienten einer Lysetherapie unterzogen. Ein technischer 
Erfolg (Reperfusion der Leberarterie) wird in 6 von 8 Fällen erreicht. In 2 Fällen wird 
die Lysetherapie aufgrund von Endothelschäden abgebrochen. Ein klinischer Erfolg 
kann durch alleinige Lysetherapie nur in einem Fall erreicht werden.  
 
Der limitierte klinische Erfolg der Lysetherapie kann durch zwei Mechanismen erklärt 
werden. Zum einen kommt es In den meisten Fällen durch schwerwiegende 
Funktionsstörungen der Leber schnell zu weiteren schweren Folgeschäden z.B. 
Gallengangsnekrosen, die auch durch Revaskularisation nicht mehr behoben werden 
können. Die einzige Möglichkeit bleibt in diesem Fall die Retransplantation [40]. 
Zum anderen haben Thrombosen der Leberarterie in der Regel eine auslösende 
Ursache. Diese können beispielsweise eine Stenose oder ein Pseudoaneurysma 
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sein. Wird die zugrundeliegende Ursache nicht behoben, treten in der Folge häufig 
Rethrombosen auf [46].  
 
4.1.2.a Hämodynamisch relevante Stenose der Leberarterie 
 
Die Inzidenz einer Stenose der Leberarterie nach Lebertransplantation liegt beim 
Erwachsenen zwischen 1,6% und 8% [54-57]. In unserer Studie liegt die Inzidenz bei 
3,4% aller transplantierten Patienten. Laut Kodama und Mitarbeiter tritt bei 70% der 
Patienten mit dieser Problematik eine Stenose im Bereich der Anastomose auf [58]. 
In unserer Studie wird eine hämodynamisch relevante Stenose der Leberarterie im 
Bereich der Anastomose bei neun Patienten (42,9% aller Patienten mit Stenose der 
Leberarterie) festgestellt. In 14 Fällen ( 66,7% aller Patienten mit Stenose der 
Leberarterie) kommt es zu einer Stenose der Leberarterie in nicht –
anastomosennahen Abschnitten. Als Ursache für eine Stenose der Leberarterie nach 
Transplantation ist zunächst die operative Technik (vaskuläre Klemmschäden, 
unterschiedliche Gefäßdurchmesser, Gefäßkinking) zu nennen. Zum anderen 
können mikrovaskuläre Verletzungen durch die Transplantataufbewahrung oder 
Abstoßungsreaktionen dafür verantwortlich sein [59-61]. Bei drei unserer Patienten 
liegt ein Missmatch der Gefäßkaliber an der Anastomose vor, bei weiteren drei 
Patienten sind variante Anastomosenverhältnisse vorhanden, beispielsweise 
Anastomose der linken und rechten Leberarterie direkt mit der Arteria hepatica 
communis oder Versorgung der Transplantatleber über einen Ramus der Arteria 
mesenterica superior anstatt über den Truncus coeliacus. Bei einem Patienten wird 
die Stenose aufgrund einer Dissektion mit Torquirung ausgelöst. Bei zwei weiteren 
Patienten liegt ein Zustand nach Leberlebendspende mit dadurch komplexer 
vaskulärer Rekonstruktion vor. Klinisch kommt es zu reversiblen 
Gallengangsischämien, die sich im weiteren Verlauf zu irreversiblen 
Gallengangsnekrosen entwickeln können und zu Transplantatdysfunktionen führen 
[62]. Im Zuge einer Stenose kann sich zusätzlich eine Thrombose, wie bei unserem 
Patientengut in drei Fällen, ausbilden [43]. Endovaskuläre Verfahren werden 
zunehmend als Alternative zur operativen Therapie bei HAS (hepatic artery stenosis) 
eingesetzt, da operative Revaskularisation oder Retransplantation mit einer hohen 
Morbidität einhergehen [43, 63]. Endovaskuläre Verfahren haben im Vergleich zu 
operativen Verfahren eine geringere Komplikationsrate und erlauben kürzere 
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Krankenhausaufenthalte [43]. Sie eignen sich besonders gut bei kurzen Stenosen 
oder intrahepatischen Stenosen, die operativ nicht angegangen werden können und 
bei Patienten nach bereits erfolgten operativen Revaskularisationsversuchen oder 
multiplen Voroperationen [43]. Laut Abbasoglu und Mitarbeiter erreichen sowohl 
endovaskuläre als auch operative Therapieverfahren eine normale Leberfunktion in 
67% der Fälle [64]. In der hier vorliegenden Studie wird bei allen 17 Patienten mit 
perkutaner transluminaler Angioplastie (PTA) der Leberarterie ein technischer Erfolg 
erzielt. Ein klinischer Erfolg wird bei acht von 11 Patienten mit alleiniger PTA erreicht. 
(Die Patienten mit einer zusätzlichen Lyse der Thrombose sind in Kapitel 4.1.1 
aufgeführt). Ein technischer Erfolg wird bei 6 von 7 Patienten mit Stenteinlage 
dokumentiert. Lediglich in einem Fall kommt es während der Stenteinlage zu 
Komplikationen (Dissektion der Arterie). Auch in anderen Studien wie Ueno und 
Mitarbeiter oder Huang und Mitarbeiter wird bei allen Patienten erfolgreich Stents in 
die Leberarterie implantiert [43, 44]. In unserer Studie wird ein klinischer Erfolg nach 
Stenteinlage bei fünf Patienten (71,4%) dokumentiert. In einer vergleichbaren Studie 
von Ueno und Mitarbeiter liegt der klinische Erfolg nach zwei Monaten mit 84,6%  
ähnlich hoch [43]. 
In unserer Studie zeigt einer dieser Patienten bis zum Ende der Studie eine gute 
Transplantatfunktion. Ein Patient entwickelt eine HepatitisC-Virus-Reinfektion, drei 
Patienten versterben aufgrund anderer nicht-leber-bedingten Erkrankungen. 
Während und nach einer perkutanen transluminalen Angioplastie oder Stenteinlage 
kann es zu verschiedenen Komplikationen kommen. Der Vasospasmus stellt mit 
14,3% eine dieser möglichen Komplikation dar, die sich aber durch die intraarterielle 
Gabe von z.B. Verapamil erfolgreich behandeln lässt  [44]. In der vorliegenden Arbeit 
kommt es bei keinem Patienten zu einem Spasmus der Leberarterie während einer 
PTA oder Stenteinlage. Die Ursache hierfür kann daran liegen, dass in Heidelberg 
regelmäßig nach solchen Eingriffen 200-250 g Nitroglycerin verabreicht wird [45]. 
Während der Intervention kann es durch die auf die Gefäßwand ausgeübten 
mechanischen Kräfte zur Dissektion der Arterie kommen. In vielen Fällen handelt es  
sich nur um eine umschriebene Dissektion, die entweder von selbst ausheilt oder 
durch die Einlage eines Stents behandelt wird. [44]... 
In unserem Fall wird über die Stenose und die Dissektion ein Stent gelegt, am 
nächsten Tag dann aber operativ mittels Veneninterponat behoben. 
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In vielen Fällen liegt als Ursache für eine Stenose ein anatomisches 
beziehungsweise chirurgisch-technisches Grundproblem vor [28]. Eine alleinige 
perkutane transluminale Angioplastie ist zwar in der Lage die Stenose zu beheben, 
kann aber das, falls vorhanden, ursächliche Problem nicht beseitigen. Aus diesem 
Grund kommt es nach erfolgreicher PTA im weiteren Verlauf in 30%-60% zu 
Restenosen an der gleichen Stelle [65]. In diesem Fall muss entschieden werden, ob 
das anatomische Grundproblem mit anderen Therapien angegangen werden muss, 
oder ob eine erneute PTA ausreichend erscheint. Als Therapieoptionen kommen hier 
auf der einen Seite die operative Revision oder Retransplantation, auf der anderen 
Seite interventionelle Therapiemöglichkeiten, wie die Einlage eines Stents, in 
Betracht [44, 65]. Bei den hier in der Arbeit ausgewerteten Patienten kommt es in 
zwei Fällen zur Restenosierung an der bereits dilatierten Stelle. Wir haben uns bei 
zwei Patienten dafür entschieden eine erneute PTA durchzuführen. Ein Patient hat 
seitdem keine Restenose mehr, obwohl weiterhin ein Missmatch im Bereich der 
Anastomose besteht. Beim zweiten Patienten werden über einen Zeitraum von 5 
Monaten insgesamt drei PTAs durchgeführt und abschliessend ein Stent eingelegt. 
Bei zwei weiteren Patienten wird aufgrund der jeweiligen anatomischen Situation 
(Dissektion und Torquirung/ variante Anastomosenverhältnisse) im Anschluss an die 
PTA, ein Stent implantiert.  
 
 
4.1.2.b Hämodynamisch relevante Stenose des Truncus coeliacus 
 
Im Zuge der Lebertransplantation wird nach eventuell vorexistierenden Stenosen des 
Truncus coeliacus, ausgelöst durch das Ligamentum arcuatum, gesucht. Diese 
werden behoben, indem der ligamentäre Teil des Zwerchfellschenkels durchtrennt 
wird [8]. Kommt es nach Lebertransplantation zu einer Stenose des Truncus 
coeliacus kann diese entweder schon bestehend oder chirurgisch-technisch bedingt 
sein [8]. In der hier vorliegenden Studie wird in fünf Fällen (18% aller Patienten mit 
arterieller Stenose) eine Stenose des Truncus coeliacus diagnostiziert. In einem Fall 
wird das Ligamentum arcuatum als Ursache für die Stenose identifiziert. Die anderen 
vier Fälle sind vermutlich technisch bedingt, in einem Fall handelt es sich um einen 
Patienten nach Re-Re-Transplantation. 
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Bei allen fünf Patienten kann sowohl ein technischer als auch ein klinischer Erfolg bei 
Stenteinlage erreicht werden. In einem Fall wird vorher eine perkutane transluminale 
Angioplastie durchgeführt, bei sofortiger Restenosierung, erfolgt dann die Einlage 
eines Stents. Auch der Patient mit ligamentös-bedingter Stenose kann interventionell 
behandelt werden, ohne dass das Ligamentum arcuatum durchtrennt werden muss. 
In unserer Studie zeigt ein Patient bis zum Ende der Studie eine gute 
Transplantatfunktion; ein Patient entwickelt ein Leberzellkarzinom, drei Patienten 
versterben aufgrund anderer nicht-leber-bedingten Erkrankungen.  
   
 65
4.1.3 Hämodynamisch relevanter Spasmus der Leberarterie  
 
In unserer Studie tritt ein Spasmus der Leberarterie in vier Fällen (4,2% aller 
angiographierten Patienten, 0,7% aller transplantierten Patienten) auf. Spasmen der 
Leberarterie können fokal oder generalisiert auftreten und sind bei Patienten mit 
einer Teillebertransplantation (in unserer Studie allerdings nicht), im Rahmen einer 
Kadaver- oder Leberlebendspende zu finden und gehören zum Small-for-size-
Syndrom [66].  
Ein technischer Erfolg kann bei drei Patienten; ein klinischer Erfolg nur bei einem 
Patienten erreicht werden. Der niedrige Erfolg kann eventuell damit erklärt werden, 
dass bei allen Patienten das Problem innerhalb einer Woche post transplantationem 
aufgetreten ist und dass es durch die reduzierte Leberperfusion rasch zu einer 
ischämischen Schädigung des Transplantats gekommen ist. 
 
 
4.1.4 Aneurysma der Leberarterie 
 
Aneurysmen der Leberarterie (Hepatic Artery Pseudoaneurysm - HAP) stellen mit 
einer Inzidenz von 0,3%-1,3% eine seltene Komplikation nach einer orthotopen 
Lebertransplantation dar [67]. In unserer Studie tritt ein Aneurysma der Leberarterie 
in vier Fällen auf. Damit liegt die Inzidenz mit 0,7% aller transplantierten Organe im 
Rahmen der anderen Vergleichsstudien. 
Trotz der niedrigen Inzidenz ist eine frühe Erkennung und anschließende Therapie 
aufgrund der Möglichkeit einer Ruptur sowie der Thrombogenität essentiell.  
Rupturiert das Aneurysma, kommt es durch die massiven Blutungen zu hohen 
Mortalitätsraten [68]. Ein sofortiges Stoppen der Blutung ist notwendig, um das 
Leben des Patienten zu retten [69].  
In unserer Arbeit wird bei allen vier Patienten das Aneurysma vor der Ruptur 
diagnostiziert und therapiert, in zwei Fällen endovaskulär. In beiden endovaskulären 
Fällen  wird sowohl ein technischer als auch klinischer Erfolg erzielt.  
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4.1.5 Steal-Effekt durch lienale Hyperperfusion 
 
Neben Stenose und Thrombose der Leberarterie ist ein möglicher Grund für eine 
Ischämie des Transplantats der Steal-Effekt, welcher 1990 erstmals beschrieben 
wird. Dieser entsteht durch eine Verschiebung des Blutflusses zugunsten der Arteria 
lienalis oder der Gastroduodenalarterien. [70].  
Die Inzidenz in der Studie von Uflacker und Mitarbeiter liegt bei 3-4 % aller 
transplantierten Patienten [71]. In unserer Arbeit liegt die Inzidenz mit 2 Patienten bei 
0,3% aller transplantierten Patienten und bei 2,1% aller vaskulären Komplikationen. 
Liegt ein Steal-Effekt vor, zeigt sich in der Angiographie eine verminderte arterielle 
hepatische Perfusion, zusammen mit einer dilatierten A. lienalis bei Splenomegalie 
durch erhöhten Blutfluss in die Milzarterie [30, 72]. Eventuell kann das Steal-Effekt 
auch als Vorstufe einer Thrombose der Leberarterie gesehen werden. Aus diesem 
Grund ist eine konsequente Therapie erforderlich [72].  
Früher wurde die Indikation zur Splenektomie gestellt; heute sieht man die 
Embolisation als vorteilhaft an, da dieses Verfahren minimalinvasiv durchgeführt wird 
und so die Relaparotomierate gesenkt werden kann [72].  
Laut Vogl und Mitarbeiter normalisieren sich nach erfolgreicher transarterieller 
Embolisation innerhalb weniger Tage die zuvor pathologisch veränderten Leberwerte 
[72]. Als Komplikation nach einer Embolisation der A. lienalis kann es im weiteren 
Verlauf zu einem Milzinfarkt kommen, welcher zu einer Splenektomie führt. In der 
Literatur wird die Häufigkeit dieser Komplikation mit 18% beschrieben [72]. Nüssler 
und Mitarbeiter empfehlen daher den Coil in den zentralen Teil der A. lienalis zu 
platzieren, um den Blutfluss zur Milz über Kollateralen zu erlauben [30, 72]. 
 
In unserer Studie wurden zwei Fälle von Steal-Effekt festgestellt. In einem Fall findet 
daraufhin eine Embolisation der Milzarterie statt. Dieser Patient entwickelt im 
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4.2 Venöse Komplikationen 
4.2.1 Cavastents 
 
Obstruktionen des venösen Ausflusstraktes stellen eine seltene Komplikation nach 
Lebertransplantation dar. Retrospektive Studien haben jedoch eine höhere Inzidenz 
(1,5%-2,5%) hepatovenöser Ausflussobstruktionen bei Verwendung der Piggyback-
Technik aufgezeigt [73, 74]. In der vorliegenden Arbeit liegt die Inzidenz bei 1,1% (7 
von 610 Fällen).  
Grundsätzlich wird in der Literatur zwischen einer frühen und späten postoperativen 
Phase unterschieden. Der Zeitpunkt für den Übergang von der frühen in die späte 
Phase ist nicht allgemeingültig fixiert, sondern wird von den Autoren individuell 
zwischen einer Woche und 3 Monaten nach der Transplantation gesetzt [73, 75]. 
In der Literatur werden verschiedene Ursachen diskutiert. In der frühen 
postoperativen Phase kommen vor allem operationstechnische Probleme, 
beispielsweise eine direkte Kompression der Vene durch ein zu großes Transplantat, 
Verdrehen der venösen Anastomose durch ein verrutschtes, zu kleines Transplantat, 
zu enge Nähte und eine venöse Kongestion des Transplantats mit resultierender 
extrinsischer Kompression der venösen Anastomose in Frage [73, 74, 76, 77]. 
In der späten postoperativen Phase können hepatovenöse Ausflussobstruktionen 
aufgrund von intimaler Hyperplasie und perianastomotischer Fibrose entstehen[77]. 
Zahlreiche Autoren beschreiben das Auftreten von venösen Ausflussobstruktionen 
direkt postoperativ oder in der frühen postoperativen Phase [73-75]. 
Bei Wang und Mitarbeiter treten die meisten Fälle venöser Ausflusstraktobstruktionen 
in der späten postoperativen Phase auf, wobei „spät“ als zeitliches Intervall nicht 
eindeutig definiert wird. In unserer Studie werden direkt postoperativ angiographisch 
keine Komplikationen dieser Art diagnostiziert. Venöse Ausflussobstruktionen finden 
sich frühestens 17 Tage postoperativ bis hin zu einem Zeitraum von über 2 Jahren.  
Eine Stenose tritt vor allem an der Anastomose der Lebervenen mit der 
suprahepatischen Vena cava inferior auf [78]. Allerdings kann sie auch im Verlauf der 
Lebervenen auftreten. In unserer Studie finden sich 5 Stenosen der 
suprahepatischen Vena cava inferior und 2 Anastomosenstenosen. 
Mittels endovaskulärer Behandlung wird ein technischer Erfolg bezüglich der 
Durchgängigkeit der Anastomose in 100% der Fälle erreicht [77] . Es kommt jedoch 
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häufig zu einer Restenosierung, sodass wiederholt Angioplastien notwendig werden 
können [77]. Darcy und Mitarbeiter geben daher bei Erwachsenen der 
Stentimplantation den Vorzug [77]. Bei Kindern wird hingegen eine Stentimplantation 
kontrovers diskutiert. Da der Stent nicht mitwachsen kann, besteht auf lange Zeit 
gesehen das Risiko der erneuten venösen Stenosierung, die dann durch den 
unterdimensionierten Stent bedingt ist [77,78]. Aufgrund der guten Offenheitsrate von 
Stents in großen Venen wird in unserer Studie in allen Fällen ein Stent in die Stenose 
implantiert. Dabei kommen sowohl selbstexpandierbare Stents als auch 
ballonexpandierbare Stents zur Anwendung [77].  
Ballonexpandierbare Stents, wie der Palmaz Stent, besitzen, im Gegensatz zu 
selbstexpandierbaren Stents, wie Wallstents oder Luminexx, eine bessere 
Aufstellkraft und können präziser platziert werden [77, 79]. Weiterhin bieten sie eine 
stärkere Resistenz gegen Kompressionskräfte [78]. 
In unserem Patientengut wird ein technischer Erfolg bei allen 7 Patienten (100%) 
erreicht. Durch die Stentimplantation kann der mittlere Druckgradient über der 
Stenose von ursprünglich 16,6 mmHg auf 2,7 mmHg reduziert werden.  
 
Ein klinischer Erfolg kann in fünf von sieben Fällen (71%) erzielt werden; hier führt 
die Stentimplantation zu einer Besserung des Aszites.  
Komplikationen während oder nach einer venösen Stentimplantation sind eher selten 
[77], und in mehreren Studien sind keine Majorkomplikationen beschrieben [80-82]. 
In 10% kann es zu Minorkomplikationen wie Arrhythmien und transienter 
Hypotension kommen [80]. Arrhythmien können durch Manipulation der 
Führungsdrähte oder große PTA-Ballons im rechten Atrium ausgelöst werden. Eine 
Hypotension kann entstehen, wenn große PTA-Ballons die Vena cava inferior 
verschließen und so den venösen Rückfluss zum Herzen verringern [77]. Selten, bei 
uns in einem Fall, kommt es zur Dislokation/Migration des Stents. Dann muss 
versucht werden, den dislozierten Stent mittels eines zweiten Stents, zu stabilisieren. 
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4.3 Portalvenöse Komplikationen 
 
Portalvenöse Komplikationen treten bei weniger als 3% der Patienten nach OLT auf. 
Es handelt sich hierbei entweder um eine Stenose oder eine Thrombose der 
Pfortader [33, 34, 55]. Bei Kindern mit einem größenreduzierten Transplantat oder 
bei Patienten mit Leberlebendspende liegt die Inzidenz höher als bei erwachsenen 
Patienten mit Kadaverspenden [75]. Ueda et al. berichten in einer Studie mit 527 
Kindern mit Leberlebendspenden von einer portalvenösen Langzeitkomplikationsrate 
von 8% [84]. Die Gründe dafür sind in technischen Schwierigkeiten zu sehen, 
beispielsweise in einem kurzen portalen Spendergefäß, welches ein Interponat 
notwendig macht [85]. Auch unterschiedliche Durchmesser der Spender- und 
Empfängergefäßen spielen eine Rolle [86]. Weitere Risikofaktoren stellen 
vorexisitierende Venenthrombosen und Hypoplasie der Pfortader mit großen 
portocavalen Kollateralen dar [87]. Auch in unserer Studie lagen bei den Patienten 
solche Risikofaktoren vor. Die Patientin mit Pfortaderlyse hatte eine 
Leberlebendspende erhalten. Auch ein Patient mit TIPSS-Anlage hat eine 





Pfortaderthrombosen bei Patienten nach orthotoper Lebertransplantation werden mit 
einer Häufigkeit von 2,1% bis 13% angegeben [87-89]. In unserer Studie kommt es 
nur in  einem Fall zu einer Portaderthrombose. Im Gegensatz zur Therapie einer 
Pfortaderstenose ist zur Behandlung einer Pfortaderthrombose eine mechanische 
und pharmakologische Thrombolyse notwendig, um die Perfusion der Pfortader 
wieder herzustellen [85]. Dazu werden in der Literatur verschiedene Verfahren 
beschrieben. Durham und Mitarbeiter wenden 1994 die perkutane transhepatische 
Pfortaderlyse bei drei Patienten 19, 22 und 39 Tage post transplantationem an. In 
zwei Fällen wird damit die Pfortader erfolgreich lysiert; während des zweijährigen 
Follow-up bleibt die Durchgängigkeit der Pfortader erhalten. Der dritte Patient 
verstirbt drei Monate nach der Intervention aufgrund anderweitiger Komplikationen 
[90]. Ueda und Mitarbeiter können erfolgreich acht von 17 Patienten mit 
vollständigem Pfortaderverschluss nach Leberlebendspende therapieren [84]. In 
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anderen Studien, wie bei Carnevale und Mitarbeiter sowie Baccarani und Mitarbeiter, 
müssen nach der Thrombolyse  zusätzlich eine Stenosierung der Pfortader mittels 
Ballondilatation und / oder Stentimplantation, therapiert werden [91, 92]. In unserem 
Fall kann mittels mehrtägiger Thrombolyse die Durchgängigkeit der Pfortader 
wiederhergestellt werden. Eine zusätzliche Ballondilatation oder Stentapplikation ist 
nicht notwendig. Während des Follow-ups von 330 Tagen bleibt die Pfortader 






Pfortaderstenosen können mittels nicht-invasiver Methoden, wie Ultraschall, CT 
(Computertomographie) oder MRT (Magnetresonanztomographie) diagnostiziert 
werden. Eine Messung des Druckgradienten über der Stenose ist jedoch nur invasiv 
möglich [86]. Die Frage, ab welchem Wert ein Druckgradient als signifikant 
einzustufen ist, wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Funaki und Mitarbeiter 
geben einen Gradienten von mehr als 5 mm Hg als pathologisch an, während 
Shibata und Mitarbeiter von 3 mm Hg ausgehen [93, 94]. Andere Autoren sehen 
zwischen dem transstenotischen Druckgradienten und den klinischen und 
therapeutischen Ergebnissen keinen direkten Zusammenhang. In diesen Arbeiten 
sinkt der transstenotische Gradient nach der Intervention auf normale Werte, jedoch 
wird klinisch keine Verbesserung erzielt [95, 96]. Allerdings diskutieren die Autoren 
auch, ob die Symptome nicht auch durch eine zusätzlich vorliegende 
Transplantatdysfunktion ausgelöst werden. Beim Patienten in unserer Studie liegt bei 
der abschließenden Druckmessung nach Applikation des Stents kein 
transstenotischer Restgradient vor. 1991 beschreiben Rabi und Mitarbeiter die 
perkutane transluminale Angioplastie von Pfortaderstenosen als Alternative zur 
operativen Korrektur [97]. Funaki und Mitarbeiter berichten jedoch von 
Rezidivstenosen im Mittel nach 6,3 Monaten [93]. Der Stent unseres Patienten bleibt 
über ein Follow-up von 517 Tagen durchgängig ohne Nachweis einer Restenose. 
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4.3.3 Transjuguläre intrahepatische portosystemische Stent-Shunt-Anlage  
 
Die TIPSS-Anlage stellt ein etabliertes Behandlungsverfahren bei Komplikationen der  
portalen Hypertension wie therapierefraktärer Aszites und Ösophagusvarizenblutung 
dar [98, 99]. Nur selten kommt es nach einer Lebertransplantation zu portaler 
Hypertension. Portale Hypertension nach Lebertransplantation kann durch einen 
beeinträchtigten venösen Ausfluss oder durch das Wiederauftreten der 
zugrundeliegenden Lebererkrankung ausgelöst werden. Ebenso kann ein 
Größenunterschied zwischen Spender- und Empfängerorgan beziehungsweise 
Spender- und Empfängergefäßen für eine portale Hypertension verantwortlich sein. 
Die sich daraus ergebenden Komplikationen wie therapie-refraktärer Aszites, aber 
auch Varizenblutungen, sind mit denen nicht-transplantierter Patienten vergleichbar 
[100]. Zu beachten sind die veränderten anatomischen Bedingungen, die sich aus 
der Lebertransplantation ergeben [85]. Technisch ist bei unseren beiden Patienten 
die TIPSS-Anlage erfolgreich. Allerdings verstirbt einer der beiden Patienten 50 Tage 
später an einer Sepsis. Auch in anderen Studien, wie von Finkenstedt und 
Mitarbeiter, stellt eine Sepsis die häufigste Todesursache nach TIPSS-Anlage bei 
lebertransplantierten Patienten dar [100]. Hierfür können zwei Faktoren 
verantwortlich gemacht werden: Zum einen entwickeln Patienten mit verminderter 
Leberfunktion oder Rezidiv-Zirrhose häufig bakterielle Infektionen, welche in 30-50% 
zum Tode führen [101, 102]. Zum anderen ist die Infektionsgefahr durch die 
Immunsuppression deutlich erhöht [100].  
 
Der zweite Patient wird vier Tage nach TIPSS-Anlage aufgrund eines 
Transplantatversagens einer Retransplantation unterzogen. Auch bei Amesur und 
Mitarbeiter liegt die Retransplantationsrate bei 50% [103]. Die hohe 
Retransplantationsrate kann eventuell dadurch erklärt werden, dass die Patienten 








In Heidelberg wurde die erste erfolgreiche Lebertransplantation im Juni 1987 
durchgeführt. Seit 2001 verzeichnet das Transplantationszentrum einen beachtlichen 
Anstieg an Lebertransplantationen, von vorher rund 31 auf rund 86 Patienten jährlich. 
Bis Dezember 2013 sind in Heidelberg über 1554 Lebertransplantationen 
durchgeführt worden. Die orthotope Lebertransplantation ist eine gängige, kurative 
Therapiemethode bei verschiedenen akuten und chronischen Lebererkrankungen. 
Allerdings können im postoperativen Verlauf Komplikationen auftreten, wobei vor 
allem vaskuläre Komplikationen mit einer hohen Morbidität und Mortalität verbunden 
sind. Diese werden eingeteilt in arterielle, venöse und portalvenöse Komplikationen. 
Am häufigsten kommen in diesem Zusammenhang arterielle Komplikationen vor. Zu 
diesen gehören Gefäßstenosen, die zu Thrombosen führen können, sowie Spasmen, 
Aneurysmen und Steal-Effekte der beteiligten arteriellen Gefäße. Seltener kommt es 
zu portalvenösen und venösen Komplikationen, beispielsweise zu Stenosen oder 
Thrombosen der Pfortader oder zu Stenosen der venösen (Piggy-Back-) 
Anastomose. Mit der fortschreitenden Entwicklung interventionell-radiologischer 
Verfahren können diese Komplikationen minimalinvasiv angegangen werden.  
Über 7% der lebertransplantierten Patienten der Universität Heidelberg wurden im 
Verlauf mit vaskulären postoperativen Komplikationen vorgestellt und interventionell- 
radiologisch therapiert. Der Langzeitverlauf wurde dokumentiert. Insgesamt wurden 
56 Interventionen, davon 44 arterielle, 8 venöse und vier portalvenöse Interventionen 
vorgenommen, wobei 52 Interventionen technisch erfolgreich durchgeführt werden 
konnten. In drei Fällen kam es periinterventionell zu interventionsassoziierten 
Komplikationen. Zusätzlich traten bei einigen Patienten im weiteren Verlauf 
interventionsassoziierte Komplikationen, wie Restenosierungen nach PTA in 3 
Fällen, sowie Stentdislokation oder Entwicklung einer arterioportalvenösen Fistel in je 
einem Fall, auf. Alle interventionsassoziierten Komplikationen (insgesamt 14,3%) 
konnten interventionell therapiert werden. 
Die Mehrzahl der vaskulären Komplikationen nach Lebertransplantation, die 
interventionell angegangen wurden, konnten erfolgreich interventionell behandelt 
werden. Der klinische Erfolg lag bei insgesamt 63,3%. Eine Ausnahme stellt die 
Lysetherapie der Leberarterie dar, bei der ein klinischer Erfolg nur in einem von acht 
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Fällen erreicht werden konnte.  
Technische Weiterentwicklungen der zur Verfügung stehenden Materialien, 
beispielsweise der zunehmende Einsatz von Stentgrafts zur Behandlung von 
Aneurysmen, dürften in Zukunft weitere Möglichkeiten zur interventionellen Therapie 
eröffnen und somit die minimalinvasive Versorgung von Patienten nach 




The first successful liver transplantation was performed in Heidelberg in June 1987. 
Since 2001 the transplantation centre has recorded an immense increase in liver 
transplantations, increasing from about 31 to about 86 patients annually. In 
Heidelberg over 1554 liver transplantations were performed until December 2013. 
The orthotopic liver transplantation is a common and curative therapy method for 
variant acute and chronic liver diseases. But after the surgery complications can 
occur, in which mainly vascular complications are connected with a high morbidity 
and mortality. These vascular complications are categorized in arterial, venous or 
portal venous outflow complications. 
In this relation mainly arterial complications occur. They consist of vascular stenosis, 
which can lead to hepatic artery thombosis, hepatic artery aneurysm, spasm and 
steal-effect of the involved arteries. Venous and portal venous outflow complications, 
like stenosis oder thrombosis of the portal artery or stenosis of the venous piggy-
back-anastomosis, are less common. With the onward development of interventional 
radiologic procedures these complications can be approached minimally invasive. 
Over 7% of the liver transplantated patients at the University of Heidelberg have been 
introduced with vascular complications after surgery and been treated with 
interventional radiology. The longterm development has been documented. 56 
procedures were performed, thereof 44 were to be arterial, 8 venous and 4 portal 
venous procedures. Of these 56 procedures 52 could be performed technically 
successful. In three cases interventinal associated complications occured during the 
procedure. Additionally a few patients witnessed interventional associated 
complications like restenosis after PTA in three cases or stent dislocation or 
   
 74
development of an arterioportalvenous fistula in one case respectively. All 
interventional associated complications (a total of 14,3%) could be treated 
interventional. 
The majority of vascular complications after liver transplantation could be treated 
successfully with interventional radiology with a clinical success rate of 63,3%.  An 
exception poses thrombolysis of hepatic artery thrombosis, where a clinical success 
could only be achieved in one out of eight patients. Technical enhancements of the 
available materials, for example the increasing use of stentgrafts for the therapy of 
hepatic artery aneurysm, will establish the potentional for interventional therapy and 
thus improve the minimally invasive provision of patients after liver transplantation.
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